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Книга содержит данные о дозах и концентрациях лекарствен- 
ных и фармакологических веществ, которые применяются при про- 
ведении фармакологических, токсикологических, физиологических и 
различного рода биологических исследований. 

Приведены дозы и концентрации веществ, которые вызывают 
специфические фармакологические эффекты и токсическое действие 
у различных видов экспериментальных животных. 

В книге показана зависимость возникновения эффектов у жи- 
вотных от дозы вводимого вещества, путей его введения, состояния 
экспериментального животного и условий исследования. В опытах 
на изолированных органах приведены концентрации веществ и ука- 
заны эффекты, которые они вызывают. 

риведены физиологические нормы состояния животных и дру- 
гие сведения, которые необходимы для построения общей харак- 
теристики фармакологического действия вещества. 

нига предназначена для фармакологов, токсикологов и раз- 
личных специалистов в области экспериментальной биологии. Она 
может быть использована аспирантами и студентами при прове 
дении учебных научно-исследовательских занятий. 
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доз или концентраций может иметь несколько различ- 
ных количественных н качественных физиологических 
характеристик. Поэтому недостаточно по одной изучен- 
ной дозе или концентрации давать однозначную каче- 
ственную характеристику физиологического или биоло-. 
гического действия вещества, а в окончательной, обоб-. 
щенной, характеристике следует указывать количествен- 
ную категорию и свойственную ей качественную реак- 
цию. Например, малые и средние. дозы или концентра- 
ции адреналина (указать диапазон доз) вызывают рас- 
ширение коронарных сосудов, большие дозы (указать 
диапазон доз) — сужение коронарных сосудов, а токси- 
ческие дозы адреналина (указать диапазон доз) при- 
водят к полному закрытию просвета коронарных сосу- 
Дов. 
Обозначение доз или концентраций вещества только 
в абсолютных исчислениях не дает еще полного пред- 
ставления об особенностях взаимосвязи количественной 
категории явлений с качественными изменениями функ- 
ций живой системы. Например, в эксперименте установ- 
лено, что вещество А в дозе 1 мкг/кг вызывает макси- 
мальное повышение артериального давления. Эта ин- 
формация сообщает только значение величины дозы, 
которая нуждается в сравнении с другими величинами 
доз иного функционального значения. Без дополнитель- 
ного указания на смертельную дозу вещества А и под- 
счета, во сколько раз доза 1 мкг/кг меньше смертель- 
ной, нельзя сделать представление о пределах ‘безопас- 
ности применения вещества А. Для суждений о фарма- 
кологической активности вещества А в дозе | мкг/кг 
необходимо знать его пороговую дозу, вызывающую 
видимое повышение артериального давления, примерно 
в пределах 10% от исходного уровня. Имея данные о 
пороговой величине дозы, легко подсчитать, во сколько 
раз максимально эффективная доза вещества больше + 
пороговой. На этом основании можно судить о пределахй" 
дозы вещества А, вызывающего специфический физи4- 
логический эффект. у 
Таким образом, для характеристики взаимодеист- 
вия Любого вещества с организмом необходимо иметь 
совокупность из двух шкал доз: одна — шкала доз В 
абсолютных величинах, а другая — шкала доз в относи- 
тельных величинах. Например, максимальная доза ве- 
щества А составляет 1 мкг/кг и равна 5 от ЛД. 


А 





ЛИЧес-. 
Твен. 

раз 

ы реак. 

КОНцентра 

лвают 

) рас. 


В 


[Ную 





(Указать 
› а Токси. 
доз) при- 
рных сосу. 





тва только 
тного пред- 
тчественной 
иями функ 
ге установ: 
вает макси: 
я. Эта ин 
чины ДоЗЬ, 
величинам 




















Для составления шкалы доз в относительных ве- 
личинах за исходные дозы отсчета целесообразно 
взять ЛД, пороговую и максимальную эффективные 


„дозы. х 


— При делении максимальной эффективной дозы на 
пороговую дозу получится величина, характеризующая 
специфический эффект вещества. При делении ЛДь на 
пороговую и максимально эффективную дозу получа- 
ют величины, характеризующие безопасность примене- 
ния вещества. Обычно такие величины принято назы- 
вать индексами. 

Экспериментатор может, 
эксперимента и особенностей взаимодействия вещества 
с живыми системами, ввести в характеристику физио- 
логической активности вещества и другие индексы, на- 
пример, индекс эмбриотоксичности, тератогенности, ме- 
стного раздражающего эффекта и др. 

Шкала относительных доз и соответствующих ин- 
дексов для веществ, вызывающих одинаковый эффект 
(физиологический или любой другой), позволит про- 
извести их сравнительную оценку по полезному спени- 
фическому эффекту, а также по токсическому действию. 
Например, вещество А имеет пороговую дозу 0,Г мкг/кг, 
максимальную эффективную дозу 1 мкг/кг и ЛД 
5 мкг/кг. Вещество Б, вызывающее аналогичный эф- 
фект, имеет пороговую дозу 2 мкг/кг, максимальную 
эффективную дозу 40 мкг/кги ЛДоо 1120 мкг/кг. 

Имея эти данные, получим для вещества `А индекс 
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специфического эффекта (| —=10; индекс безопасности 
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—50 в случае использования пороговой дозы. 
< Для вещества Б индекс специфического эффекта 
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в силу более высокого ‘индекса специфического эф 
фекта. т = 

Характеристика веществ но абсолютным значениям 
доз на массу веса и относительной оценке их по соот. 
ветствующим эффектам для экспериментальных жи. 
вотных является основанием для составления первона- 
чальных научных схем дозирования новых лекарствен- 
ных веществ у людей. Рационально иметь полные. 
характеристики зависимости эффектов от широкого диа- 
пазона доз для традиционных лекарственных средств и 
всех существующих веществ в природе. 

Характеристики широкого диапазона доз веществ по 
их влиянию на ‘экспериментальных животных, начиная. 
от пороговой и кончая токсической, необходимы; 1) для 
построения научных схем дозирования лекарственных 
веществ в медицине; 2) при использовании данных для 
сохранения экологического равновесия животного мира; 
3) в познании эволюции видов; 4) для целенаправлен- 
ного изыскания новых лекарственных веществ с задан- 
ными свойствами. : 

Лекарственные и фармакологические вещества, при- 
меняемые в различного рода экспериментах на живот- 
ных, выполняют диагностическую роль. С помощью ве- 
ществ можно установить возможный параметр измене- 
ния функций физиологической системы и возвращения 
ве в исходное нормальное состояние, выяснить пределы, 
за которыми происходит поломка функциональной си- 
стемы и она переходит в состояние болезни. 

Лекарственные и фармакологические вещества с из- 
вестным механизмом действия используются в качестве 
фармакологических индикаторов (или, по более ран- 
ней терминологии, в качестве фармакологических анали- 
заторов) в нормальном и особенно широко в патоло- 
гическом состоянии любой живой системы. Прием инди- , 
кации или анализа живого с помощью фармакологиче.я 
ских веществ основан на общем методологической 
исследовании живого объекта по принципам удаления 
(связывания) биомолекул или их стимуляции (возбуж- 
дения). Такой прием вмешательства в функцию био- 
молекул организма с помощью фармакологических ве- 
ществ можно сравнить с молекулярной хирургией. 

В случаях использования веществ в качестве фарма- 
кологических (физиологических, биологических) иНдИ- 
каторов необходим также учет доз и концентраций по 
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$ ИХ абсолютным величинам и относительным значениям 
их активности. 


Составляя данную книгу, мы использовали различ- 
ные публикации в литературе и собственные материалы 
о дозировании основных лекарственных веществ разным 
животным с указанием путей введения, состояния жи- 
вотного и тех условий эксперимента, которые имеют 
значение в оценке вызываемого эффекта. 

Первая книга по применению лекарственных и фар- 
макологических веществ в эксперименте у животных бы- 
ла выпущена выдающимся отечественным фармаколо- 
в:  гом членом-корреспондентом АМН СССР. профессором 
Михаилом Петровичем Николаевым в 1941 г. и оказала 
неоценимую помощь в экспериментальных исследова- 
ниях. С тех пор прошло много времени, а фармаколо- 
гия, фармация и эксперименты на животных продвину- 
лись далеко вперед. Всвязи с этим мы в посильной ДЛЯ 
нас мере составили эту книгу и стремились быть полез- 
ными экспериментаторам в медицине и биологии. В дан- 
ной книге главы по общим вопросам написаны АН. 
Кудриным. Глава «Препараты» написана Г. Е. Батра- 
ком при участии А. Н. Кудрина. Приложение составле- 
но Г. Е. Батраком. 

Будем‘ признательны за советы. и пожелания читате- 
лей. 
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ВВЕДЕНИЕ 


В системе медицинского курса фармакология как 
наука занимает одну из ключевых позиций, выступая в 
роли связующего звена между комплексом биологиче- 
ских дисциплин и различными клиническими дисципли- 
нами. Если патологическая физиология создает науч- 
ную базу для понимания явлений клинической патоло- 
гии, то фармакология, будучи экспериментальной 
наукой, создает научную основу для клинической фар- 
макотерапии. Объектами наблюдений фармакологии 
как науки являются животные, а методом исследований 
служит эксперимент — единственный путь научного, 
т. е. объективного, изучения закономерностей живой 


системы в норме и при различных формах патологии. 
Эксперимент как метод научного исследования пол- 
ностью созвучен принципам советского гуманизма. 


Этика не допускает опытов на людях, рассматривая 
такого рода попытки как проявление человеконенавист- 
ничества. Бессмысленные опыты на животных она так- 
же осуждает, и если мы и прибегаем к ним, то лишь во 
имя человека, во имя высоких и благородных принци- 
пов гуманизма. 

Фармакологический эксперимент на животных, воз- 
никнув из практической потребности, должен способ- 
ствовать уяснению механизма действия лекарства на 
человека. Из этого следует, что условия эксперимента 
должны в максимальной степени приближаться к соот- 
ветствующим формам человеческой патологин. Иначе 
говоря, испытание лекарственных препаратов нужно 
проводить не только на здоровых, но и на больных жи- 
вотных, или, как говорят, на патологических моделях. 

При такой постановке проблемы ‚о взаимоотношен 
ях между фармакологией и клиникой неизбежно возни- 
кает вопрос: можно ли переносить данные э ›римен- 
та, полученные на животных, в клинику для объясие! 
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механизма действия лекарственных препаратов? Ответ 
на этот вопрос будет определяться мировоззрением ‘ес- 
тествоиспытателя и врача. Метафизики  линнеевского 
толка скажут «Нет!», дарвиниеты — «Да!» Дарвинизм, 
как известно, учит, что все многообразие животных 
форм, включая и человека, является результатом еди- 


ного и неразрывного процесса эволюции животных от 
низших форм к высшим. 


При таком взгляде на мир животных мы должны ви- 
деть не только различия между ними, но также и общие 
черты, характеризующие их строение и реактивные 
свойства. 

Наличие общих закономерностей в строении и реак- 

тивности различных животных является биологической 
основой фармакологического эксперимента. Так, напри- 
мер, наличие общих закономерностей в работе сердца 
лягушки и человека дает нам основания изучать на ля- 
гушке действие сердечных гликозидов и т. д. Вместе с 
тем мы не должны забывать того, что является очевид- 
ным, а именно различия между свойствами организма 
животного и человека. Поэтому данные эксперимента, 
полученные на животных, можно переносить в клинику 
с величайшей осторожностью. В связи с этим каждый 
лекарственный препарат, прежде чем он войдет в арсе- 
нал практической медицины, проходит два этапа испы- 
тания. Сначала его свойства’ изучают в лаборатории 
путем эксперимента на животных, что является необхо- 
димой предпосылкой для последующего испытания его 
в условиях клиники. В клинике уточняются показания 
к назначению и дозировка препарата, а также возмож- 
ность отрицательного побочного действия. 

В настоящее время хорошо известно, что многие 
лекарственные препараты представляют собой сильные 
яды, поэтому при передозировке их, также в случаях 
повышенной чувствительности к ним могут возникать 
явления интоксикации и даже смерть. В связи с этим 
перед фармакологией как наукой возникают новые за- 
дачи. Она должна изучить причину и патогенез инток- 
сикации. В таком случае она становится наукой об от- 
равлениях, иначе — токсикологией. Таким образом, 
Фармакология тесно переплетается с патофизиологией, 
дополняя последнюю данными экспериментальной фар- 
макотерапии. Опыт учит, что успех эксперимента, охват 
И глубина изучения той или иной реакции организма во 
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мкогом определяются методическими возможностями — 
бораторий (техническое совершенство инструментов 
и аппаратуры, которой пользуется ученый), а также 
уровнем методической подготовки самого эксперимен 
-татора. ее. 

Фармакология как ‘наука обладает самыми разно- 
образными методами и приемами для изучения реак- 
ции организма как целостной системы, а также отдель- . 
_Ных его органов и тканей на действие того или иного ОЕ 
лекарственного препарата. К методам, которые позво- 
ляют наблюдать синтетические сложные реакции орга- 
низма, можно отнести метод условных рефлексов 













































стояния отдельных образований центральной нервной по ПНА } 
системы можно использовать метод электроэнцефало- чо оболачает 
`графии. При изучении реакции частных физиологиче- 
<ких систем пользуются соответствующими методами 
наблюдения. Например, при изучении влияния лекар- 
ственных средств на работу сердца можно использовать 
метод электрокардиографии и прямые методы регист- 
рании сердечных сокращений. Имеются также методы 
для регистрации частоты и глубины дыхательных эк- 
скурсий, а также колебаний артериального давления ни 
т. д. При изучении отдельных органов можно пользо- 
ваться методом изолированных органов Н. П. Кравко- 
ва, а также наблюдениями их работы в целом организме. 
аряду с. использованием физиологических методов 
2 фармакология широко пользуется и другими приемами 
экспериментального анализа, заимствуя соответствую- 
‚ щие методы из смежных областей знания. 

Прогресс в различных областях естествознания и 
достижения научно-технической революции, естествен- 
но, расширяют и методические возможности фармако- 
логии. Так, например, использование меченых атомов 
открывает новые возможности для изучения механизма 
их действия на различные функции организма и`обмен 
веществ. Вместе с тем нужно сказать, что познаватель- 
ная ценность фактов, добываемых путем эксперимента, 
их оценка и выводы из них определяют не только тех- 
ническим совершенством постановки опытов, но также 
й методологической подготовкой исследователя и врача. 
Для правильной оценки фактов врач должен обладать 
мышлением, воспитанным на принципах материалисти- 

ческой диалектики. 





МИ 


ТЕ орга 


ни 
| 

















: Е ЕЯ ау 
-И. Н. Павлова. Для исследования функционального со- уичоиее 16 















Марксистский диалектический метод требует от вся- 
кого исследователя и врача всестороннего анализа на- 
блюдаемого явления с учетом условий, которые его 
порождают. Только при таком подходе можно рассчи- 
тывать на правильное истолкование данных экспери- 
ментов и сделать на их основе убедительные обобщения 
и выводы. 


ВЗАИМОДЕЙСТВИЕ ВЕЩЕСТВА 
С ЖИВЫМИ СИСТЕМАМИ 


В настоящее время в научных исследованиях и педа- 
гогической практике принят термин «живые системы», 
который обозначает, что данный объект живой (обла- 
дает признаками жизни) и имеет определенную сте 
пень структурной организации. При этом нужно иметь 
в виду, что термин «живые системы» имеет описатель- 
ное значение и используется чаще всего для целей 
классификации с добавлением к нему термина, указы- 
вающего на степень (уровень) организации системы. 
В связи с этим в целом организме можно выделить 
несколько уровней организации живых систем, а имен- 
но клеточный, тканевой, органный, системный, организ- 
менный. а 

В тех случаях, когда исследователь проводит изуче- 
ние составных частей клетки, обозначают субклеточный 
уровень изучения с указанием конкретных субклеточ- 
ных биологических систем: ядерных,  митохондриаль- 
ных, микросомальных, мембранных и др. Например 
изучение плазматических мембран на субклеточном 
уровне в опытах Ш уго или изучение плазматических 
мембран на субклеточном уровне в опытах ш \уо. В 
опытах ш уИго можно изучить выделенные из клетки 
плазматические мембраны и познать их функцию, ко- 
торая зависит от внутренней организации этой биоор- 
ганической системы, принадлежащей к определенному 
органу и виду организма. При этом еще не представ- 
ляется возможность ответить на вопрос: как будет ве- 
сти себя эта изучаемая субклеточная система в усло- 
виях функционирования клетки, ткани и целого орга- 
низма? 

Чтобы приблизиться к познанию поведения субкле- 
точной биоорганической системы, необходимо, вполне 
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естественно, провести опыты в целом о 
у1уо) и в условиях культуры тканей. . 
Опыты с культурой ткани позволяют ВЫЯВИТЬ Ст 
пень влияния на изучаемую систему естественного =: 
модействия ее с остальными субклеточными структура- 


ми клетки, а также опосредованные влияния соседних 
клеток. 


Опыты на целом организме помогут уяснить возмож- 
ные влияния всего организма на изучаемую субклеточ- 
ную систему. Влияния всего организма могут осущест- 
вляться гуморально или (и) рефлекторно посредством 
прямого действия на субклеточную систему или опо- 
средованно через изменение функции клетки или (и) 
ткани. 

При введении в организм вещества в достаточной 
дозе (пороговой или надпороговой ‹ дозе) происходит 
изменение исходного состояния организма, т. е. того 
состояния, которое было у организма непосредственно 
перед введением вещества. Изменение состояния орга- 
низма принято называть реакцией организма. Если 
реакция организма на введение в него вещества имеет 
полезное значение для жизни и функции его, то такую 
реакцию называют фармакологической реакцией. Если 
же реакция организма на введение в него вещества 
имеет неблагоприятное значение, то такую реакцию на- 
зывают токсикологической реакцией. Синонимом фарма- 
кологической и токсикологической реакции является сло- 
во — эффект с соответствующим прилагательным. Эти 
рассуждения и эта терминология применимы для взаимо- 
действия живых систем любых уровней организации с 
веществом. Например, полезное изменение функции 
клетки под влиянием вещества можно назвать клеточ- 
ной фармакологической реакцией, а неблагоприятное 
для жизни и функции клетки изменение можно назвать 

клеточной токсикологической реакцией. 

Термин «реакция» приходится рассматривать’ по- 
тому, что в литературе нередко его заменяют терми- 
ном «действие». Поэтому создается неблагоприятная си- 
туация, когда эти термины применяют в качестве сино- 
НИМОвВ. 

Фармакологи обозначают этими терминами раз- 
личные содержания. Е 

Термином «реакция» с прибавлением соответствую- 
щего выше указанного прилагательного обозначается из- 


рганизме (п 
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менение исходного состояния живой системы с добав- 
лением уровня организации ее. Например, фармаколо- 
гическая реакция  сердечно-сосудистой системы, или 
фармакологическая реакция сердца, или фармакологи- 


` ческая реакция миокарда. 


Термином «действие» фармакологи обозначают об- 
ласть (место или точку) преимущественного или изби- 
рательного взаимодействия введенного вещества с груп- 
пой клеток, тканью, органом или частью органа. Напри- 
мер, хлороформ в зависимости от дозы вызывает фарма- 
кологические реакции сна, поверхностного и глубокого 
наркоза. Указанные реакции возникают вследствие дей- 
ствия хлороформа на центральную нервную систему, 
на ее составные части: головной и спинной мозг. 

Дальнейшее углубление исследования о месте дей- 
ствия хлороформа позволяет установить, что хлоро- 
форм действует на кору головного мозга. В коре голов- 
ного мозга первоначально хлороформ действует тормо- 
зящим образом на центры сознания и чувствительно- 
сти, а при увеличении дозы тормозное (угнетающее) 
действие его распространяется на двигательные центры. 
В данном примере термин «действие» обозначает место 
приложения взаимодействия хлороформа со структура- 
ми головного мозга и имеет описательное значение. Если 
к нему добавить термин, который указывает на из- 
менение состояния части органа или всего органа, то 
возникает указание на физиологическую  направлен- 
ность действия, т. е. тормозящее (угнетающее) дейст- 
вие хлороформа на центральную нервную систему, в 
частности на основное образование ее — головной мозг 
и его части, области и центры. 

Термин «действие» применяется не только для ука- 
зания места взаимодействия вещества в живой системе, 
но и для характеристики механизмов взаимодействия 
вещества с живыми системами. При этом фармаколог 
или исследователь любой другой биологической спе- 
циальности или медицины стремится выяснить физио- 
логические, биохимические, химические и биофизиче- 
ские механизмы действия вещества на клетку, ткань, 
орган, физиологические системы и целый организм. 

В общем виде можно сказать, что фармакологиче- 
ское (лекарственное) вещество фармакотерапевтическо- 
то назначения оказывает лечебное влияние на организм 
с помошью стимулирования (возбуждения) или тормо- 
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жения (угнетения) присущих органи 
физиологических, биохимических, хим 
физических. 


бавляется прилагательное, отвечающее на во 






мозящее действие 


нено действие вещества на биохимические системы или 


действие вещества на такой-то фермент или фермент- 
ную систему или, напротив, возбуждающее действие. 
Аналогичным способом производится  терминологиче- 
ское построение при характеристике действия вещества 
-_№ на биофизические и химические процессы в организме 
Е. и живых системах других уровней организации. 

у Действие вещества на патологическое состояние 

сложнее, чем на физиологическое, но оно осуществля- 
ется также через указанные выше присущие организму 
процессы. В этой связи к термину «действие» прибав- 
ляется способность вещества (в) устранять или умень- 
шать или действовать противоположно патологическому 
процессу. Например, противовоспалительное действие 
или противонекротическое действие вещества. 

Вполне очевидно, что эти термины применены в 
качестве описательных. Далее исследователь выясняет 
конкретные механизмы при вышеуказанных или иных 
патологических процессах. 

При изучении антимикробных веществ к характе- 
ристике их влияния добавляется действие на микроор- 
ганизм. Например, бактерицидное действие или бак- 
териостатическое действие. В дальнейшем выясняются 
физиологические, биохимические, биологические, био- 
физические и другие механизмы действия. Подводя 
итог вышеприведенным рассуждениям, следует сказать, 
что термин «реакция» применяют для обозначения яв- 
ий ления и он имеет феноменологическое значение. 

3 Термин «действие» применяют для характеристики 
тех процессов (событий), которые являются причиной 
наступившей реакции (явления). Так как реакция на 
введение вещества является внешним интегральным 
(суммарным) выражением  многоступенчатой смены 
причинно-следственных связей и отношений, то термин 
«действие» применяется для их обозначения и, таким 
образом, играет объединяющую роль для характери- 
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стики сущности: взаимодействия вещества при первич- 
ном фармакологическом действии, включающем субмо- 
лекулярные, молекулярные, субклеточные и клеточные 
механизмы действия. 

Клеточные механизмы действия вещества с точки 
зрения конечной живой системы организма являются 
первоначальными. Они обусловливают изменение дея- 
тельности клетки и ткани, а затем меняется деятель- 
ность органа и физиологической системы. В. этом слу- 
цае можно говорить о прямом избирательном или пре- 
имущественном действии вещества. Изменение функции 
других физиологических систем организма может на- 
ступить косвенным образом. Например, улучшение 
кровообращения приведет к повышению деятельности 
всех систем организма, так как кровообращение явля- 
ется фундаментальным условием жизни и функции всех 
‘аней. В этой связи фармакологическая ре- 
акция. целого. ‘организма является интегральным (сум- 
марным) результатом от прямых и косвенных (опосре- 
дованных) механизмов действия вещества. Задача 
исследователя состоит в том, чтобы выяснить механиз- 
мы прямого первичного и опосредованного действия 
ва. вещества на живые системы. 
тримене! Действие вещества на живые системы и их ‘реакция 
`ЛЬ ВЫЯСНЯе как в количественном, так и качественном отношении 
Хх ИЛИ ИНЫХ бывают различны, поэтому для точной характеристики 
явления (реакции) и детерминантного действия и его 
механизмов следует указывать дозы в абсолютном ис- 
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к аероор. числении и в относительном их значении с указанием 
га |. Раю части ‘от ГО или во сколько ‘раз болыше пороговой 

а озы. Термин «действие такой-то дозы вещества на жи- 
ЫЯСН бно- о систему» является синонимом термина «взаимодей- 
и дя ие вещества». ^ 
г сказать, у _ФАРМАКОКИНЕТИЧЕСКИЕ И ФАРМАКОДИНАМИЧЕСКИЕ 
гения ЯН АСПЕКТЫ ВЗАИМОДЕЙСТВИЯ 





ЖИВЫХ СИСТЕМ С ВЕЩЕСТВОМ 


Три введении любого вещества в целостный орга- 
‚ происходит многообразное действие на живые си- 
темы организма, с одной стороны, и действие его само- 
’ живого организма на вещество, — с другой. Таким 
зом осуществляется обоюдостороннее взаимодейст- 
живых систем организма и вещества. Введенное 
ество также взаимодействует с биоорганическими 
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молекулами крови, лимфы, межтканевой 
т. е. с веществами внутренней среды организм 
Взаимодействие вещества с живыми сис 
ганизма и биоорганическими молекулами, 
щими в структурную организацию 
так и не входящими в нее, но находящимися в прото- 
плазме и во внутренней среде организма, первично осу- 
ществляется с участием химических и биофизических 
механизмов, вслед за которыми включаются биохими- 
ческие, физиологические и биологические механизмы 
клеток и тканей. Изменение функции клеток и тканей 
является причиной для последующего изменения функ- 
ции органа, физиологической системы и организма. 
Поэтому при анализе фармакологических реакций (э0- 
фектов) и действия вещества следует иметь в виду, что 


они возникают и развиваются по общим законам мате- 
риалистической диалектики. 


Взаимодействие организма с лекарственным вещест- 
вом, которое можно обнаружить инструментальными 


ЖИДКОСТИ, 
а. 


темами ор. 


как входя- 
клеток и тканей, 


или визуальными методами, развивается тогда, когда 


вещество растворимо в воде и (или) растительных и 


животных жирах и может находиться в ткани в поро- 
говой или надпороговой дозе. Вещества, находящиеся в 
ткани в подпороговой дозе, хотя и вступают в химиче- 
ские и биофизические взаимодействия с биомолекулами 
клеток и тканей, но не могут вызывать физиологической 
реакции. Отсутствие регистрируемой реакции клеток и 
тканей происходит в силу недостаточного изменения 
физиологических механизмов и наличия механизмов 
гомеостаза. 

Вещества, нерастворимые в воде и лнпидах, не ока- 
зывают фармакологического действия. Попытка при- 
менять современные растворители не дает успеха, так 
как после всасывания растворителя на месте введения 
вещества остаются кристаллы или аморфные частицы 
вещества. Нерастворимые вещества могут вызвать 
реакцию клеток организма в виде воза ие еп- 
тического воспаления, но это будет не фармакологиче- 
ская, а биологическая реакция организма, которая, од- 
нако, может иметь для организма желательное значе- 
ние в реконструктивной хирургии и ты в терапии 
длительнотекущих Е пронессоь и 
тельной ткани, которые не поддаются . друтими 


методами. 


16 















































Влияние организма на лекарственное вещество про- 
является целым комплексом разнообразных физиоло- 
гических и биохимических процессов, которые кратко- 

я, & сти ради объединяют и называют термином «фармако- 

у кинетика». 

Фармакокинетика включает всасывание вещества в 
кровь; связывание вещества белками крови и другими 
составными частями ее, включая форменные элементы 
креви; выделение вещества из крови почками, пищева- 
рительными и потовыми железами, легкими; проник- 
новение вещества в ткани; метаболизм вещества. 

К этому перечню фармакокинетических явлений сле- 
дует добавить рассмотрение поведения вещества в же- 
лудочно-кишечном тракте. Если вещество введено вме- 
законам и пищей или после кормления животного, то оно 

`"" может вступать в самые разнообразные реакции с со- 
ставными частями пищи и пищеварительными соками. 
ль При этом введенное рег оз вещество может потерять 
ептальный полностью активность или снизить ее. Если вещество 

Гогла, ко не вступает в реакцию с составными частями пищи, то 

тительных при этом будет замедлено его всасывание в кровь. В 

‘ани в пор» слизистой оболочке желудочно-кишечного тракта мо- 

‹одящиея' жет происходить метаболизм вещества. Например, 

Г В Химич сульфаниламиды частично подвергаются в ней ацети- 

лированию (В. А. Макаров, А. Н. Кудрин, 1978). По- 

этому при введении вещества рег 0$ следует учитывать 
время приема пищи. Встречаются и такие ситуации, 
когда вещества, растворимые в воде, не всасываются 

слизистой оболочкой желудочно-кишечного тракта в 

кровь. Например, сульфат натрия, сульфат магния и 

др. Вещества, нерастворимые в воде и растворимые в 

при - липидах, при введении рег оз. лучше всасываются в 

= к присутствии жиров. Их следует вводить с эмульсиен 

ия жира или молоком или после кормления. 

гастицы Изучение любого вещества целесообразнее прово- 

‚ызвать дить при введении рег 0$ и при парентеральном введе- 

П- °— нии (под кожу, в мышцу, в полость брюшины, в вену). 

Парентеральный способ введения лучше обеспечивает 

° всасывание вещества в кровь. При введении в вену ис- 
ая, 0’ В ключается барьер для всасывания и вещество непосред- 


ственно вступает в кровь, т. е. во внутреннюю среду 
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п организма. 
един" " — В ткани организма проникает та часть вещества, 
[МЕ которая находится в сыворотке. крови. Чем выше кон- 


и 


центрация вещества в сыворотке крови, тем легче 
проникает через стенку кровеносных капилляров В 
ни и межклеточные пространства. 

Вещество, находящееся в сыворотке крови, начина- 
ет выделятся почками и другими органами выделения, 
На место вещества, ушедшего из сыворотки крови, на- 
чинает поступать в нее вещество из белков крови, фор- 
менных элементов и других биоорганических молекул 
крови, выполняющих роль депо. Между концентрацией 
вещества в сыворотке крови и депонированным количе- 
ством его в остальных составных частях крови устанав- 
ливается подвижное равновесие. Если процесс всасыва- 
ния вещества в кровь из места его введения еще не 
закончился, то оно продолжает всасываться в кровь и 
распределяется между сывороткой крови и остальными 
частями ее. В связи с этими закономерностями фарма- 
кокинетики вещества целесообразно определять коли- 
чество его во всей крови и сыворотке крови. 

Концентрация вещества в сыворотке крови позволя- 

ет устанавливать закономерности изменения степени 
фармакологической реакции (эффекта) живой системы 
от его количества. Такой подход основывается на том 
очевидном явлении, что вещество, находящееся в сыво- 
ротке крови, является потенциально активным и может 
в зависимости от его количества вызвать ту или иную 
степень фармакологической и токсической реакции. 

При введении одной и той же дозы вещества непо- 
средственно в вену разным животным может создавать- 
ся в сыворотке крови разная концентрация вещества, 
поэтому степень (величина) реакции живой системы 
будет различна. Такая ситуация зависит от способности 
крови депонировать (связывать) вещество, от скоро- 
сти выделения и метаболизма его. 

Определение количества вещества во всей крови и 
вычета из полученного показателя того количества, ко- 
торое определено в сыворотке крови, позволит сделать 
суждение о величине депонирования вещества кровью 
и будет полезно для рассмотрения вопроса о длитель- 
ности фармакологической реакции в зависимости от 
фармакокинетики вещества в данном организме. 

При введении вещества рег вЕ-кониентрация веще- 
ства в сыворотке крови у разных животных будет отли- 


й степени. 
чаться еще в большей | 
т На уровень концентрации вещества в крови, когда 
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оно 
тка- 
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оно полностью всосалось или введено непосредственно 
в вену, оказывает существенное влияние скорость мета- 
болизма вещества. Метаболизм вещества происходит 
главным образом в печени. Другие органы также при- 
нимают участие в метаболизме веществ эндогенного и 
экзогенного происхождения. Метаболизм вещества ге- 
нетически детерминирован и на него могут влиять, но в 
менышей степени, приобретенные изменения организма. 
Видовые и индивидуальные различия метаболизма ве- 
щества могут в большой степени влиять на концентра- 
цию вещества в сыворотке крови и через ее посредст- 
во на фармакологические реакции. В настоящее время 
для изучения роли генетических факторов на фармако- 
кинетику и фармакодинамику вещества сформирова- 
лась специальная наука — фармакогенетика. Основные 
аспекты ее деятельности рассмотрены Н. П. Скакуном 
(1977). 

Вышеизложенные обстоятельства позволяют обра- 
тить внимание исследователей на то, что фармакокине- 
тические процессы играют роль в фармакологических 
реакциях и в действии вещества на живые системы. 

Фармакокинетика, как правило, вводит исследовате- 
ля в категорию количественной закономерности мышле- 
ния, и учет ее данных позволяет сказать, что действую- 
щей дозой вещества, включающей механизмы фарма- 
кодинамики, является не та доза, которая вводится в 
организм (особенно рег 03), а та доза (концентрация), 
которая содержится в сыворотке крови. 

Предыдущая и современная практика фармакологии 
эмпирическим способом установила для разных видов 
животных и разных путей введения градации доз ве- 
щества, которые у большинства подопытных животных 
одного вида вызывают близкие эффекты в качествен- 
ном и количественном отношении. Результаты экспери- 
ментов, которые резко отличаются у отдельных осо- 
бей однородной группы по сравнению с большинством 
особей, не принимаются во внимание и не включаются 
в статистическую обработку. Большинство подопытных 
животных (одного вида и одинакового содержания одно- 
родной группы) не имеют резких отклонений в генети- 
ческих и фенотипических особенностях, обусловливаю- 


щих значительные колебания фармакокинетики. 
Умеренные колебания показателей фармакологиче- 
ской реакции у отдельных особей однородной группы 
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счете средних величин и ‘доверительны Е интерва 

Резкие отклонения в количественных показателях 
фармакологических реакций у отдельных особей одно. 
родной группы могут быть предметом дополнительного 
изучения. В этом случае целесообразно выяснять инди. 
видуальные фармакокинетические особенности и в пе}. 
вую очередь полезно произвести определение количест. 
ва вещества в сыворотке крови, так как этот показа 


тель является интегральной величиной всех процессов. 
фармакокинетики. 


Весьма полезно произвести определение вещества В 
органе или ткани «мишени», на которые избиратель- 
но или преимущественно действует вещество. 

Определение фармакокинетических показателей ве 
щества в сыворотке крови и органе или ткани «мише 


ни» позволяет судить об особенностях фармакокинетики 


и о роли количества вещества в фармакологическои 
реакции. 


Второй составной частью фармакологической реак” 
ции (эффекта) является фармакодинамика, т. е. дейст- 
вие определенного количества молекул вещества на 
клетки и ткани живой системы и органа «мишени». 
Краткий термин «фармакодинамика» отражает весь 
комплексе первичных и опосредованных’ механизмов 
действия вещества на живые системы и всю смену при” 
чинно- следственных связей, которые ведут в конечном 
счете к появлению фармакологической реакции (эффек- 


та) живой системы, проявляющейся в изменении физио- 
логических, биохимических и структурных состояний 
ее. 


Ограничить участие фармакокинетических процессов 
в фармакологических реакциях живой системы на ве- 
щество на целом животном возможно в опытах на од- 
нородной группе животных при внутривенном введении 
вещества, которое действует быстро и не депонируется 
или депонируется в малой степени в белках крови и 
других ее частях. При этом можно допустить, что наи- 
большая часть вещества находится в сыворотке крови 
и имеет возможность проникнуть в ткани. К таким ве- 
щшествам возможно с определенной степенью приближе- 
ния отнести медиаторы, например адреналин, норад- 
реналин, ацетилхолин, гистамин и др. При введении их 
и других веществ с указанными свойствами в вену пред- 
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ставляется возможным определить два фармакодинами- 
ческих показателя: чувствительность и реактивность 
сердечно-сосудистой системы как у интактных живот- 
ных, так и у животных с патологически вызванными мо- 
ельными состояниями. 

Для веществ, которые депонируются в крови и мед- 
ленно развивают свое действие, чувствительность и 
реактивность физиологической системы или органа и 
ткани «мишени» можно выяснить путем сопоставления 
фармакологической реакции с уровнем вещества в сы- 
воротке крови и органе или ткани «мишени». 

Исключить участие фармакокинетических  процес- 
сов в фармакологических реакциях на вещество воз- 
можно в опытах на изолированных органах, когда эк- 
спериментатор заведомо создает ряд концентраций в 
Е ш солевом перфузате. Изолированные органы весьма 
ке. КИНЕТИ удобны для определения чувствительности и реактив- 

макологичен ности на изучаемое вещество- 

При выяснении видовых и индивидуальных особен- 
тогической ри’ Ностей фармакодинамики целесообразно определить два 
и еля взаимодействия ве- 


общих и интегральных показат 
й системой. Такими показателями явля- 


сть и реактивность живой системы. 
рмины «чувствительность» и «реак- 
ре нередко употребляются в каче- 
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< ‚хани? 
и СЯ у стве синонимов, возникает необходимость специального 
С СТ одно разделения этих понятий и методов их 
а К оффе определения в процессе фармакологического экспери- 
акции (эф ’,‚ мента. Целостное представление о взаимодействии ве- 
енении и щества с организмом можно получить при’ рассмотре- 
ео. вии фармакокинетики и фармакодинамики его. Позна- 

_ ни т теоретическую основу для 


ние в этих областях дае 
ационального применения средств с пелью профилак- 
ний у людей и животных. 


их процессов 
ве 
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любой живой системы от взаимодействия ве 
ским или физическим агентом пороговой или 
говой величины. Реактивность, Различные виды ее | 
основные механизмы рассмотрены в книге «Патологи. 
ческая физиология» (под ред. А. Д. Адои Л. М. Иши. 
мовой, 1973). 

Реакция как конечное выражение причинно-следет. 
венных изменений живой системы осуществляется из. 


менением функции специфических исполнительных об- 
разований данной ткани или органа: в мышцах — сокра- 


с ХИМИчь. 
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железах — увеличением или уменьшением выработки 
секрета специальными структурами клеток, в Эндо- 
кринных железах — увеличением или уменьшением об- 
разования гормонов специализированными клетками. 
сакцию специфических исполнительных клеток 
или специальных исполнительных структур в клетке и 
тканях лекарственные или иные вещества могут вызы- 
вать в том случае, когда их молекулы непосредственно 
(прямо) соединяются с исполнительными структурами, 
или опосредованно, когда вещества действуют на специ- 
фические медиаторные или гормональные рецепторы 
клеточных мембран или на «специфические функцио- 
нальные структуры клеточных мембран», которые вос- 
принимают возбуждение и передают его на исполни- 
тельные механизмы, как это было показано на изоли- 


рованной- матке (А. Н. Кудрин, Л. (2 Персианинов, 
Г. С. Короза, 1973). 


еактивность любой живой системы из 
ределяется) величиной специфической 
реакции на ряд доз, начиная от порог 
наибольшую дозу, которая вызывает м 
можную реакцию. Таким образом, можно сделать пол- 
ное представление о реактивности конкретной живой 
системы на определенный диапазон доз изучаемого 
вещества. Наглядности ради полученные величины 
реакций можно представить в виде графика, отложив 
по горизонтальной линии дозы (концентрации), а 
вертикальной величину реакции в абсолютны 
ниях или процентах от исходного состояния. Значения 
реакции, вызывающей увеличение функции Живой си- 
стемы, воспринимаются легче, когда они изображены 
выше горизонтальной линии, а вызывающие уменьше- 
ние (торможение) функции живой системы — ниже го- 


меряется (оп- 
физиологической 


по 
Х значе- 
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изонтальной линии. Если исследователь ставит перед 
собой задачу определить выносливость живой системы 
к токсическим дозам лекарственного вещества, то он 
продолжает постепенно увеличивать дозы и учитывать 
величину реакций на них. При этом повышенные дозы 
вводятся до полного обратимого или необратимого пре- 
кращения реакции живой системы. Полученные величи- 
ны реакций вносятся в график и тогда график даст пол- 
ное представление о полезных (лечебных) и нежелатель- 
ных (отрицательных, токсических) реакциях живой 
системы в градированной (количественной) форме на 
определенный диапазон доз. Такое проведение экспери- 
мента позволяет делать суждения о реактивности и вы- 
носливости живой системы на примененное лекарствен- 
ное или неизвестное вещество. 

- В зависимости от степени возбуждения воспринима- 
ющих химическое воздействие мембранных структур 
клетки и функционирования передаточных механизмов, 
которые распространяют образовавшееся возбуждение 
на исполнительные механизмы, может быть разная сте- 
пень реакции ткани, органа и других живых систем. 

Оценить функциональное состояние мембранных ме- 
диаторных и гормональных рецепторов и «специфиче- 
ских функциональных структур клеточных мембран», ко- 
торые воспринимают возбуждение тканевых и других ве- 
ществ, крови можно по величине пороговой дозы (кон- 
центрации). 

За пороговую дозу можно принять ту малую перво- 
начальную дозу, которая вызывает визуально заметную 
или регистрируемую приборами реакцию малой степе- 
ни в живой системе. В зависимости, от эксперимента и 
экспериментатора пороговой дозой можно считать ту 
наименьшую дозу, которая вызывает изменение реак- 
ции системы в пределах 515%. Пороговая доза ха- 
рактеризует чувствительность воспринимающих 
структур в живой системе. Термин «чувствительность» 
клетки, ткани, органа, центра, физиологической систе- 
мы, целого организма является синонимом термина 
«возбудимость», который применяется В медицинской 


литературе. 
Таким образом, показателями, характеризующими 


общее состояние живой системы на данный изучаемый 
момент, являются чувствительность и реактивность ее. 


Эти два взаимосвязанных показателя в действии веще- 
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ства отражают интегральное состоян! КИВОЙ систе 
и особенности взаимодействия ве с данным вещесть 

На чувствительность живых систем влияют от 
факторы, но главное влияние оказывают на них тень 
тические факторы и патологические состояния. 

В лаборатории А. Н. Кудрина была изучена чувст. 
вительность системы кровообращения крыс: беспород. 
ных, линии Маг и линии АигизЁ на прессорные и де. 
прессорные вещества. Опыты были проведены научным 
сотрудником института генетики Т. А. Зацепиловой, 
и данные их здесь приводятся впервые (табл. 1). Опы- 
ты проводились на 90 наркотизированных уретаном 















Таблица 1 


Изменение пороговых доз прессорных и депрессорных веществ 
У беспородных белых крыс, у крыс линии У/!5фаг и линии Аисих 
(данные получены на 30 крысах каждой линии в зимний период 
1975 г. в опытах Т. А. Зацепиловой) 





Значение пороговой дозы вещества для 
з вызывания одинаковой реакции системы 








кровообращения 
р, прессорные орные вещества 
Исходный ВЕССОр 
Линия уровень ар- а: 
' животного тернального = = < 
(крыс) давления в ‚2 Е = = са 
мм рт. ст. С: > я я ы ы 
ВЕ а = 8 | Ё Е я Е я - 
я ом | сы >. [29 = за 
©: | ВЕ| Ес Еы а НЕ ву 
= ыы | ве во зе ФЕ з= 
ВЕ | “| з=| #5 Яя СЫ Л 
Беспород- | 
ные 77,3=6,1 0,1 | 0,11 0,2 | 0.02 | 01 0,0011 0,2 
МА$аг 89,4=7,5 0,1 | 0,11 0,3 | 0,01 0,1 0,001 | 0,5 
АцсизЕ 70,5=2,6 1,0 | 1,01 0,8 | 0,02 0,05 | 0,001 | 0,1 








(1 г/кг) крысах линий У аг, АцвизЕ и белых беспород- 
ных крысах обоего пола весом 180—200 г (15. самцов 
и 15 самок в каждой линии). Артериальное давление в 
острых опытах записывали на закопченной ленте КИМО- 
графа в общей сонной артерии по общепринятой мето- 
дике. Испытуемые препараты вводили в бедренную ве- 
ну со скоростью 1 мл в минуту. 

Чувствительность аппарата кровообращения изме- 
ряли величиной пороговой дозы раеЗоВных и депрес- 
сорных веществ. Пороговую дозу веществ устанавлива- 
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ли эмпирически для каждой особи таким образом, что- 
- .‘^ бы она вызывала минимальное регистрируемое повы- 
т шение или понижение артериального давления в преде- 

у) лах 10—15 мм рт. ст. от исходного состояния. 
На че Полученные в опытах результаты свидетельствуют о 
8 том, что в пределах одной линии у самцов и самок не 
удается установить существенных отличий в чувстви- 
тельности системы кровообращения к изучаемым веще- 
ствам. В большинстве опытов (у 20 из 30) пороговые 
дозы были идентичны, мы их приняли в качестве пока- 
зателя, характеризующего чувствительность данной ли- 
нии (табл. 1). У единичных животных каждой линии 
прессо „ были различия в чувствительности системы кровообра- 
у рых ии, ЩЕНИЯ В 2—5 раз. Эти данные характеризовали крайние 
ый | лнни м отклонения в чувствительности системы кровообраще- 
Вой, ииний » ния у отдельных особей, которые вполне естественны и 
не учитывались нами при сравнительной оценке отдель- 

дозы оо ^ НЫХ ИВ 

я пе е2КЩИ с у Из данных табл. | видно, что чувствительность си- 
ращия стемы кровообращения у различных линий крыс к 
А прессорным адренергическим веществам — адреналину 
име ющ и норадреналину может изменяться до 10 раз. Пред- 
ставляет интерес то обстоятельство, что уменьшение 
чувствительности системы кровообращения к указан- 
ным катехоламинам у крыс линии Ао в 10 раз свя- 
зано с пониженным исходным артериальным давлением. 
У беспородных крыс и крыс линии \/15{аг исходное дав- 
ление было выше, у них чувствительность системы 
кровообращения была одинаковой и выше в 10 раз по 
сравнению с крысами линии Аицбиз4. Эти рассуждения 
мы считали возможными привести с той целью, чтобы 
обратить внимание экспериментаторов и клиницистов 
на значение исходного физиологического состояния си- 
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а _ стемы в фармакологической реакции. Однако следует 
коспор9А" допустить, что генетическое изменение чувствительности 

ре ‚амцов может включать разнообразные механизмы. 

— ‚ве В р. У крыс линии Ацеизё понижение чувствительности 

ав 1 мо- системы кровообращения на норадреналин и адрена- 


лин в 10 раз может быть поставлено в связь с уменьше- 
нием чувствительности прессорных а-адренорецепторов 
н повышением чувствительности депрессорных В-адре- 
норецепторов, что определено с помощью стимулятора 
-адренорецепторов —  изадрина. Чувствительность 

;. р -адренорецепторов по концентрации изадрина была в 
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2 раза больше, так как изадрина нужно бы 
меньше — 0,05 мкг/кг, а у линии УЛ$фаг и б 


больше, т. е. 0,1 мкг/кг (табл. 1, см. депрессо 
ства). 


Изменение чувствительности системы кровообращь. 
ния у всех линий зависит главным образом от состоя. 
ния адренорецепторов в мембранах сосудистых клеток. 
Это интересное положение вытекает из того, что чувст- 


вительность к прессорному веществу питуитрину, кото 

рый свое действие оказывает минуя адренорецепторы 
: и возбуждая прямо сократимые актомиозиозные струк- 
туры, у линейных крыс Аисиз{ не изменяется по срав- 
нению с беспородными крысами. 

Дополнительным доказательством того, что пони- 
жение чувствительности системы кровообращения к 
прессорным веществам у крыс линии Априз{ зависит от 
состояния мембранных рецепторов, ‚является уменьше- 
р ние чувствительности их к ангиотензину, который разви- 
й вает свой прессорный эффект с включением возбужде- 
ния а-андренорецепторов. При этом ангиотензина У 
крыс линии АцризЁ в 3 раза больше, чем у крыс линии 


МЗТаг, и в 4 раза больше, чем у крыс беспородных, 


для вызывания одинаковой величины повышения арте- 
а риального давления. 


Таким образом, применяя целе- 
направленный набор фармакологических индикаторов, 
можно приблизиться к диагностике тех физиологиче- 
ских структур, которые принимают участие в реализа- 
ции генетически обусловленных изменений. 

крыс линии АцеизЁ понижение чувствительности 
прессорных мембранных механизмов сочетается 
с повышением чувствительности к миолитику па- 


й паверину. Можно допустить, что это связано с 
Е : изменением активности 


фермента дифосфоэстера- 
зы, которая расщепляет цАМФ. Для  ингибирова- 
ния его у крыс линии Аисиз{ папаверина требуется 
меньше (в 5 раз), чем у крыс линии МЗ аг, имеющих 
самый высокий ур 


овень исходного давления (табл. 1. 
Что касается ацетилхолина, то чувствительность к нему 
системы кровообращения у крыс разных линий ока- 


залась одинаковой. Это обстоятельство позволяет вы- 
сказать предположение, что генетические изменения в 
плазматических мембранах клеток касаются не всех 
рецепторов, а лишь отдельных- рецепторов, и что генс. 
тические различия в реакции животных распространя. 
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ются не на все вещества, а лишь на определенные фар- 
макологические группы веществ. 


Чувствительность изолированных 
ацетилхолину в весенний и летний 
1973 года была меньше (табл. 2) 
сокой чувствительностью сердец 


сердец лягушек к 
периоды 1968— 
‚ В этой группе с вы- 
к ацетилхолину было 


Таблица 2 
Сравнительная индивидуальная чувствительность изолированных 
сердец лягушек (гапа {етрогагй) при введении ацетилхолина 
‘в перфузат сердца в зависимости от сезона года (по данным 
Н. Ф. Ждановой, 1976) 





Пороговая концентрация | Количество реагирующих 


ацетилхолина сердец 
Степень чувстви- р. 


тельности сердца 
к  ацетилхолину 














а аи с в г/мл в молях ь соо но в процентах 
“ТСЯ меньше : | 
ОТорый разв ы } ы 
ем, ВАА Опыты в осенний и зимний периоды 1968—73 г. на 130 сердцах 
М во30у ЖДе у 
гиотензина \ Высокая 2. 10-19 1. в ыы е 
т т ТО 4Т 1. 10- . 
у крыс лини 2. 10-15 1. 10-14 13 10.0 
беспородных : 2. 10—13 1. 10-2 ‚8 ‚6 
шения арте Умеренная 2. 10—11 Е 4® 8 3, 
т т 2. 10-9 1. 10-8 72 55,3 
меняя Г’ ааа 2. 10-8 1. 10-1 1 0,7 
ндикаторов - 2. 10-7 1. 10-6 1 0,7 
изиологиче 2. 10-5 1. 10— 1 0,7 





в реализ! 


Опыты в весенний и летний периоды 1968—73 г. на 50 сердцах 
сти . 














И Высокая 2. 10-19 1 т 1 р. 
сочетае 2. 10—17 1107 нет 

г 2.10 | 1. 10-м 1 2 
Ри Е то 9. 10-13 1: 10—12 о 7 
вяза] а. Умеренная 2. 10-11 1. 10=19 3 6 
Сет. 2. 10-8 |. 10-# 18 36 
‘ибирова Низкая 2. 10-8 1. 10-7 15 30 
‘лебуется За | . 2.107 1.10-8 7 м 
меющих 98 2. 10-3 1. 10-4 3 
Е 1 
абл. * 

К нем) ‹ 
ий 0 860 лишь 8%, т. е. в три раза меньше, чем в осенний 
яет вы” ОВИМНиЙ период. С умеренной и сер- 
нения в № Дец к ацетилхолину было 42%, т. е. на 27% меньше, 
-с 83°” АМ в осенний и зимний период. Сердец к м 
— ген" ь Чувствительностью к ацетилхолину было всего 1 
Г Я у 

аня 


та 2 
стр" в > 

















20% (табл. 2). Изменение чувствительности живых р 
стем в зависимости от сезона года является суммарны 
выражением многих явлений, происходящих в ор 


ганиз- 
ме и, естественно, представляет самостоятельную зада. 


чу по установлению основных явлений в организме, ко. 
торые привели к повышению чувствительности сердца 
к ацетилхолину. Повышение чувствительности М — 
холинорецепторов сердца, с физиологической точки зре- 
ния вполне целесообразно, т. к. в зимний период у спя- 
щих лягушек процессы синтеза ацетилхолина снижены 
и малыми количествами его необходимо замедлить и 
ослабить сокращения сердна до максимальной степени. 
Такой приспособительный механизм необходим, чтобы 
обеспечить состояние протекания жизненных процессов 
на минимальных уровнях в период зимней спячки. 

На основании проведенных опытов с установлением № чз 
чувствительности сердца лягушки к медиатору — аце` М } 
тилхолину можно полагать, что в механизме адаптации 
лягушек к осенним и зимним условиям имеет место 
повышение чувствительности мембранных М-холиноре 
цепторов сердца, что обеспечивает максимальную э$- 
фективность парасимпатической системы, которая 
адекватным образом тормозит все функции орга- 
низма. 

Реакция живой системы и целого организма на ве 
щества может измениться от метеорологического с0- 
стояния в день опыта и самых разнообразных условий 
дня опыта. Поэтому приходится проводить контрольные 
опыты, которые отражают в результатах опыта сумму 
факторов дня. В связи с этим не приходится удивлять- 
ся тому, что у одного и того же экспериментатора на 
одном и том же виде животного и даже одной партии 
животных бывают количественные различия. Для ил- 
люстрации этого положения можно привести отчетли- 
вые различия в результатах опытов, проведенных мною 
на лягушках. При введении бария хлорида в концент- 
рации 3% — 1,5 мл в задний лимфатический мешок 
лягушкам 12/3-51 г в тихий день происходила останов- 
ка сердца у интактных лягушек в среднем через 15 ми- 
нут. На следующий день произошло резкое изменение 
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погоды (выюга и ветер) и при соблюдении тех же ус- 
ловий опыта остановка сердца у интактных лягушек от 
хлорида бария произошла в среднем через 140 минут. 


В данном случае изменение метеорологических условий 
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было настолько очевидным, что за их счет пришлось 
отнести разницу в сроках остановки сердец. Механиз- 
мы этого явления тогда не успели установить, но в 
этом случае необходимо прежде всего узнать — в какой 
мере изменяется фармакокинетика (скорость всасыва- 
ния и транспорта хлорида бария к сердцу) и в какой 
мере происходит изменение чувствительности и реак- 
тивности сердца. С этой целью необходимо было бы 
провести опыты на изолированном сердце, когда изу- 
чаемое вещество прямо контактирует с тканями серд- 
ца. 
Сопоставляя результаты опытов тихого дня с днем 
резко выраженного ненастья можно видеть, что на- 
правленность физиологических процессов сохраняется, 
но их взаимодействие с веществом дает разные коли- 
чественные значения однотипнонаправленных реакций. 
В ненастный день отчетливо проявилось влияние голов- 
ного мозга и его переднего отдела на реакцию сердца 
с бария хлоридом. Не вдаваясь в подробности анализа 
механизмов реализации атмосферных влияний на серд- 
це, можно видеть, что атмосферные влияния реализуют- 
ся на сердце опосредованно, т. е. через центральную 
нервную систему и прямо, когда центральная нервная 
система удалена полностью. Поэтому опыты, проте- 
кающие с большими’ отклонениями, нуждаются в до- 
полнительных размышлениях, так как они могут от- 
четливее обнаружить существующие закономерности 
в организме. 

Величина реакции живых систем различных уровней 
организации и, в том числе, целого организма на ве- 
щества может претерпевать не только количественные, 
но также и качественные изменения при различных 
болезненных состояниях (Д. Н. Лазарева, 1976). Воз- 
раст животных влияет на величину реакции различных 
систем организма при введении им лекарственных ве- 
ществ (Западнюк В. И.., 1977). 

Было бы весьма полезно проанализировать случан 
изменения реакций на лекарственные вещества в зави- 
симости от разнообразных факторов с точки зрения 
выяснения фармакокинетических механизмов, а опреде- 
ление чувствительности И реактивности живой системы 
на лекарственные вещества позволит сделать сужденнис 
9 месте вмешательства патологического ИЛИ ИНОГО 
фактора. Изменение чувствительности живой системы 
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на вещества является следствием взаи 
щества с мембранами клеток и ткане 
реактивности может свидетельствовать 
исполнительных образований. Такой методологический 
подход при анализе конечных фармакологических реак. 
ций (явлений) нам представляется весьма полезным 
для познания взаимосвязанных системных процессов, 
обусловливающих фармакологические реакции. 


Модействия зе. 
и, а Изменение 
© состоянии п 


‘ОПРЕДЕЛЕНИЕ ЧУВСТВИТЕЛЬНОСТИ И РЕАКТИВНОСТИ 
ОТДЕЛЬНЫХ СИСТЕМ И ОРГАНОВ 
ПРИ БОЛЕЗНЕННЫХ СОСТОЯНИЯХ 


Установлению места локализации патогенеза болез- 
ни и выяснению его механизмов помогает определение 


чувствительности и реактивности живых систем на ве- 
щества. 


При ренальной форме гипертонии у крыс внутривен- 
но вводились адреналин и норадреналин в широком 
диапазоне доз с той целью, чтобы определить пороговые 
дозы, а также величину подъема артериального давле- 
ния под влиянием постоянно увеличивающихся доз. При 
этом устанавливалась доза, которая вызывает макси- 


мальный подъем артериального 


также более высокие дозы адреналина и норадренали- 
на с целью изучения возможной величины подъема 
артериального давления и выносливости системы кро- 
вообращения. 

В опытах, проведенных на белых 
ной гипертонией Т. А. Бабкиной 
новым (1975), было установлено, что чувствительность 
системы кровообращения у крыс с гипертонией к ад- 
реналину и норадреналину повышается в 10 раз по 
сравнению с интактными крысами. Этот вывод сделан 
на том основании, что пороговые дозы адреналина и 
норадреналина у крыс с гипертонией были 0,01 мкг/кг, 
ау интактных крыс — 0,1 мкг/кг. 

При ренальной форме гипертонии реактивность си- 
стемы кровообращения не претерпела изменений, 
как при графическом изображении зависимости доза — 
эффект кривые линии величин эффектов при гиперто- 
нии и в норме идут параллельно. 


давления. Вводились 


крысах с реналь- 
(1974) и В. В. Ряже- 
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Такой новый вывод можно было сделать лишь тогда, 
когда исходным пунктом для анализа зависимости до- 
за — эффект были взяты относительные значения доз и 
отсчет производился от пороговой дозы. При таком под- 
ходе оказывается, что дозы адреналина и норадрена- 
лина больше пороговой в 10 раз вызывают одинаковую 
степень повышения артериального давления как у крыс 
с почечной гипертонией, так и у интактных. Раньше 
исследователи делали вывод, что при почечной гипер- 
тонии увеличивается реактивность аппарата кровооб- 
ращения на адреналин и норадреналин на том основа- 
нии, что при введении одной и той же дозы, например 
1 мкг/кг, повышение давления у гипертонических крыс 
больше, чем у интактных. Однако, принимая во внима- 
ние критерий относительности доз по сравнению с по- 
роговой, указанный вывод исключается. Критерий от- 
носительности доз по сравнению с пороговой величиной 
отражает исходное состояние чувствительности систе- 
мы, а чувствительность системы в свою очередь детер- 
минирует количественную степень возбуждения систе- 
мы. Поэтому относительные значения доз по сравне- 
нию с пороговой дозой включают в себя равное коли- 
чество химического возбуждения. 

Возникает предложение, что повышение чувстви- 
тельности системы кровообращения у крыс с гиперто- 
нией к вводимому адреналину и норадреналину могло 
быть вызвано повышением у них эндогенного количест- 
ва адреналина и норадреналина. В этом случае доста- 
точно небольших количеств введения их, для того что- 
бы создать нужную концентрацию их и вызвать поро- 
говую реакцию в виде повышения артериального дав- 
ления. Для выяснения указанного весьма серьезного 
обстоятельства были проведены исследования по опре- 
делению содержания адреналина и норадреналина у 
крыс с почечной гипертонией и у интактных крыс. При 
этом оказалось, что повышения в крови содержания 
адреналина и норадреналина У крыс с почечной гипер- 
тонией не произошло (В. В. Ряженов, 1975). Поэтому 
вывод о повышении чувствительности системы крово- 
обращения при гипертонии к адреналину и норадрена- 
лину правомерен. 

Для установления изменений чувствительности и 
реактивности кровеносных сосудов отдельных органов 

были проведены опыты на изолированных органах при 
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перфузии артериальных сосудов обычным солевым пи 


тательным раствором. При перфузии артериальных со. 
судов задних конечностеи крыс с почечной гипертони- 
ей было установлено, что пороговая концентрация ад. 
реналина, вызывающая заметное (на 10—15%) суже. 
ние сосудов, составляла 1.10-9 г/мл, а у интактных 
крыс 1.10-8 г/мл. На основании этого явления был 
сделан вывод, что чувствительность сосудов задних 
конечностей у крыс с гипертонией увеличивается в 10 
раз. Постепенное увеличение концентраций адреналина 
в перфузате, вплоть до максимально эффективной, вы- 
зывающей полное закрытие просвета сосудов, пока- 
зало, что реактивность артериальных сосудов задних 
конечностей при гипертонии не изменяется. Величина 
уменьшения оттока перфузата, характеризующая сте 
пень сужения сосудов, изменяется параллельно по 0т- 
ношению друг к другу как в норме, так и при гипер- 
тонии. Поэтому: не происходит изменений в реактивно- 
сти сосудов. Целесообразно построить график, отра- 
жающий зависимость «доза — эффект», с использова- 
нием относительных значений доз. В этом случае за еди- 
ницу дозы принимается величина пороговой дозы, а дрУ- 
гие дозы означают кратное увеличение по сравнению © 
пороговой дозой. Принятые исследователем величины 
доз откладываются на горизонтальной линии графика 
(оси абсцисс), а эффекты откладываются на вертикалр- 
‚ Ной линии графика (оси ординат). Построение графи- 
ка «доза — эффект» с использованием относительных 
значений доз дополняет график, построенный с приме- 
нением абсолютного значения доз и позволяет видеть 
‚наглядно. отсутствие изменения реактивности исследуе- 
мой системы. 

Графический анализ показателей приводит к впол- 
не определенному выводу о том, что чувствительность 
прессорных а-адренорецепторов при почечной гнперто- 
НИИ увеличена, а реактивность миофибрилл гладких 
мышц артериальных сосудов на информацию, идущую 
к ним от а-адренорецепторов, не изменена. 

Состояние сосудорасширяющих В-адренорецепторов 
и реакцию сосудов на и возбуждение можно оценить 
с помощью общеупотребительного стимулятора = 
изадрина или любого другого стимулятора В-адреноре- 
цепторов. Для этого через сосуды изолированных зад- 
них конечностей интактных и гипертонических 
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перфузировался изадрин и были установлены порого- 
вые дозы, характеризующие чувствительность сосудов, 
а также весь диапазон доз от пороговой до максималь- 
ной эффектной дозы. Затем были построены графики 
«доза — эффект», в одном из них использована шкала 
абсолютных доз, а в другом шкала относительных доз, 
где за единицу принята пороговая доза, а остальные до- 
зы имеют десятикратное увеличение, т. е. 10 и 100 по- 
роговых доз. 

Обобщая все выше изложенные данные, можно за- 
ключить, что при почечной гипертонии у крыс происхо- 
дит повышение чувствительности мембранных прес- 
сорных @а-адренорецепторов и понижение чувствитель- 
ности депрессорных В-адренорецепторов. При этом 
реактивность гладких мышц сосудов на воздействия, 
реализующиеся через возбуждение прессорных а-адре- 
норецепторов, не изменяется, а реактивность на воз- 
действия, реализующиеся через возбуждение тормоз- 
ных В-адренорецепторов, уменьшается. Таким образом, 
фармакологический метод анализа механизмов повы- 
шения артериального давления при почечной гиперто- 
нии У крыс показал, что главным образом происходит 
повышение чувствительности прессорных а-адреноре- 
цепторов с одновременным понижением чувствительно- 
сти депрессорных В-адренорецепторов. Обычные в аб- 
солютном исчислении количества адреналина и нора- 
дреналина при условии повышения чувствительности 
а-адренорецепторов заключают в себе повышенное 
количество относительных эффективных доз. Поэтому 
понятие «относительная доза» отражает изменение в 
живой системе и долю его участия В определении сум- 
марного эффекта. 

По нашему мнению, определение чувствительности 
и реактивности живых систем на вещества дает возмож- 
ность патофизиологии определить тонкий ‚механизм 
патогенеза, фармакологии указывает пути целенаправ- 
ленного поиска новых препаратов, а врачам облегчает 
выбор медикаментов для патогенетической фармако- 
терапии. 

Методологию определения чувствительности и реак- 
тивности живых систем на вещества, предлагаемую на- 
ми, можно применить к любому объекту как в опытах 
Ш уЦго, так и в опытах Ш \ихо. При проведении опытов 
Ш мо следует учитывать фармакокинетику. При 
3—2383 эЗ 
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РАЗВИТИЕ ФАРМАКОЛОГИЧЕСКИХ РЕАКЦИИ 
ЖИВЫХ СИСТЕМ 
В ЗАВИСИМОСТИ ОТ ДОЗЫ ВЕЩЕСТВА 


При введении животному различных доз возникают 
разной величины специфические эффекты. Обычно с 
увеличением дозы вещества растет величина специфи- 
ческого эффекта. Принято строить графики, откладывая 
по оси абсцисс дозы вещества, а по оси ординат вели- 
чину эффекта. Такие кривые принято называть «доза — 
эффект». Примеры кривых «доза — эффект» при- 
ведены в книге «Количественная токсикология» (Голу- 
бев А. А. и др, 1973), «Основы общей промышленной 
токсикологии» (Н. А. Толоконцева и В. А. Филова, 1976). 

В токсикологии при исследовании смертельных оз 
вещества часто встречается $-образная форма кривой 
«доза — эффект». В фармакологии, которая имеет дело 


с изучением полезных для организма доз, указанная 
$-образная форма кривой «доза — эффект» встречается 
редко. 


Проведя планомерное исследование нарастания эф- 


фектов живых систем в зависимости от широкого диа- 
пазона доз, начиная от пороговых до максимально эф- 
фективных и дальше — до прекращения функции 
органа, мы обнаружили новые виды кривых «доза — 
эффект». Новые закономерности нарастания степени 
реагирования живых систем на возрастающие дозы 
отчетливее обнаруживаются на изолированных органах, 
а в опытах на целом животном — при внутривенном 
введении вещества. На изолированных органах исклю- 
чаются фармакокинетические закономерности, а при 
введении в вену они сводятся в минимуму (остается 
одна помеха — адсорбция вещества составными ча- 
стями крови). 

Имеет место ступенеобразная зависимость фарма- 
кологического эффекта от дозы, когда группа близких 
доз вызывает одинаковой величины эффект (Куд- 
рин А. Н., Пономарева Г. т, 1967; Кудрин А. Н.. 1977). 
При этом переход от одной степени величины реакции 
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(ступени) к другой может происходить скачкообразно 
или постепенно. В опытах на крысах с гипертонией вид- 
на первая одинаковая ступень реакции на дозы ад- 
реналина от пороговой 0,01 мкг/кг до 0,1 мкг/кг. При 
дальнейшем увеличении доз происходит примерно про- 
порциональное увеличение эффекта (повышение арте- 
риального давления), а затем развивается максималь- 
ная ступень одинаковой реакции на ряд доз. У интакт- 
ных крыс также можно выделить две ступени реакции 
(повышение артериального давления) при внутривен- 
ном введении адреналина и ноадреналина. Первая сту- 
пень примерно одинакового повышения артериального 
давления на дозы от 0,1 до 1 мкг/кг и вторая ступень 
максимального повышения артериального давления на 

дозы 5,0—8,0 мкг/кг. Между этими ступенями степень по- 

вышения артериального давления растет параллельно 

увеличению дозы. Наличие ступенеобразной закономер- 

ности в фармакологических реакциях на некоторые ве- 

щества обязано существованию механизмов гомео- 

стаза. 

Построение графика, отражающего зависимость эф- 
фекта от всего диапазона доз, начиная с пороговой до- 
зы и включая дозу, прекращающую деятельность 
живой системы, позволяет установить основные пара- 
метры взаимодействия вещества с изучаемой живой 
системой, а именно широту специфического терапевти- 
ческого действия, широту токсического действия, широ- 
ту смертельного действия вещества. 

Широту специфического терапевтического (фарма- 
кологического) действия характеризуют отношением 
максимальной эффективной дозы к пороговой. Чем боль- 
ше этот индекс, тем удобнее и безопаснее применение 
вещества в практической медицине. Широта токсиколо- 
гического действия представляет расстояние доз от 
максимальной эффективной дозы до минимальной смер- 
тельной. Широта смертельного действия включает рас- 
стояние доз от минимальной смертельной до максималь- 
ной смертельной. 

О ’безопасности применения лекарственного вещест- 
ва можно ориентировочно судить, если величину ЛД 
Разделить на величину максимальной терапевтической 
дозы. > 

Эту величину можно назвать индексом смертельной 
безопасности. Чем она больше, тем безопаснее приме- 
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› Разделяют 
на пороговые (малые), средние и максимальные 54. 


фективные. Пороговые (малые) дозы вызывают перво- 
начальную небольшую степень эффекта. Максимальные 
дозы ‘вызывают наибольший эффект, который присущ 
взаимодействию данного вещества с исследуемой фи- 
зиологической системой. Средние дозы обусловливают 
развитие эффекта средней величины. Они обычно со- 
ставляют 1/3—1/ часть от максимальной дозы. Для кли- 
нического применения обычно выпускают в единице 
лекарственной формы (таблетка, капсула, ампула 
и т. д.) среднюю терапевтическую дозу и называют ее 
стандартной дозой. 

Рассмотрение на графике кривых 
и подсчет соответств 
сти 














«доза — эффект» 
ующих индексов помогает прове- 
сравнительное сопоставление нескольких однотип- 
но действующих веществ. Результаты сравнительного 
анализа дают возможность проводить целенаправлен- 
ные поиски новых лекарственных веществ. Когда но- 
вое лекарственное вещество рекомендуется для клини- 
ческих испытаний, тогда соответствующие индексы и 
градации доз помогают определить ориентировочные 
дозы для применения людям. 

Широта специфического фармакологического 
певтического) эффекта вещества иногда 


ходиться в пределах малых доз по 
ЛДьо. 


(тера- 
может на- 
сравнению с 


Зависимость такого рода была получена в нашей ла- 
боратории (Т. И. Муравьева, 1977) при исследовании 
антиаритмической активности ветразина (3,4-диметокси- 
бензилгидразина) на хлоркальциевой модели смертель- 
ной фибрилляции желудочков сердца у мышей. 

За пороговую дозу ветразина можно принять 
0,05 мг/кг, т. к. эта доза увеличивает выживаемость мы- 
шей на 15%. Максимальная антиаритмическая доза 
ветразина составляет |1 мг/кг. Эта доза ветразина 
увеличивает выживаемость до 80%, а в контроле она 
равна 20%. Увеличение дозы препарата не приводит к 
нарастанию антиаритмического эффекта. При этом, на- 
против, ‘происходит снижение положительного эффекта 
и при дозе 4 мг/кг он полностью исчезает, а дальней- 
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шее увеличение дозы не приводит к изменению резуль- 
татов контрольных опытов. 


Широта антиаритмического эффекта ветразина нахо- 


дится в пределах от 0,05 до2 мг/кг. Индекс антиаритми- 
Ь) 
ческого эффекта ветразина составляет 05 =40. В дан- 


ном случае определение широты специфического эффек- 
та препарата производится между двумя крайними эф- 
фективными дозами, т. е. 0,05 мг/мл и 2 мг/кг. Если 
учесть, что ЛДз ветразина для белых мышей при 
внутривенном введении составляет 140 мг/кг, то ин- 


декс смертельной безопасности применения ветразина 
будет _— —=140 (деление на [| произведено потому, 
что 1 мг/кг является максимальной эффективной до- 
зой). 

Кривые «доза — эффект» могут иметь разнообраз- 
ный характер в качественном и количественном отно- 
шениях. 

При изучении изменения амплитуды сокращений 
предсердий эмбрионального куриного сердца в широком 
диапазоне доз (концентраций) была получена в опы- 
тах А. А. Туманян (1974) зависимость существования 
двух пороговых доз. Первая пороговая доза адреналина 
была 1-10-22 г/мл. Затем в пределах доз от 1.10—16 
до 1.10-М г/мл эффект отсутствовал. При увеличении 
дозы до 1.101 г/мл вновь появился эффект пороговой 
величины, который при дальнейшем увеличении доз воз- 
растал и при дозе 1.10-7 г/мл достиг возможной макси- 
мальной величины. Дальнейшее увеличение доз вызы- 
вало меньший эффект и адреналин в концентрации 
1.10-* г/мл вызвал остановку сокращений эмбриональ- 
ного предсердия. р . 

При изучении изменений частоты сокращений пред- 
сердных эксплантатов куриного эмбрионального сердца 
в опытах А. А. Туманян (1974) обнаружилась законо- 
мерность существования трех пороговых доз. Первая 
пороговая доза адреналина 1-10-22 г/мл вызывала уре- 
жение сокращений. Затем дозы 1.10-4 г/мл. эффекта 
не вызывали. Доза 1-10-!? г/мл была второй порого- 
вой дозой, вызвавшей угнетение. Адреналин в дозе 
1-10-7 г/мл вызвал учащение сердечных сокращений. 
Эта доза была третьей пороговой по общему счету, но 
она вызвала качественно иной эффект, чем две преды- 
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дущие пороговые дозы. Другое Вещество — ветрази 
и комбинация его с адреналином также имели три по. 
роговые дозы. 

Новые зависимости «доза — эффект» обращают 
внимание на то, что исследование зависимости эффекта 
от дозы целесообразно начинать с малых концентра. 
ций, практически с разведения 1-10-20 г/мл и дальше 
увеличивать концентрации на два порядка, т. в 
110-18, 1.1016 ит. д. В зоне средних и больших кок. 
центраций целесообразно их увеличивать на | порядок 


или в зависимости от эффекта и целей исследования 
увеличивать постепенно — в 2, 3, 5 раз по сравнению 
с предыдущей. В общем виде можно считать, что эф- 
фекты от малых доз осуществляются через триггерные 
(пусковые) мембранные механизмы. Ступенеобразные 
эффекты связаны с функцией механизмов гомеостаза. 


ИССЛЕДОВАНИЕ ТРИГГЕРНЫХ МЕХАНИЗМОВ ДЕЙСТВИЯ 
ЛЕКАРСТВЕННЫХ ВЕЩЕСТВ 


Термин «триггер» происходит от английского слова — 
ег: спусковой крючок (винтовки), собачка, защел- 
ка. По своей значимости для технического устройства 
триггер обозначает пусковое или запирающее устрой- 
ство, которое может включать к деятельности и выклю- 


фт 


чать из нее любой сложности и любого объема устрой- 
ство. Например, выключатель или аналогичное ему 
устройство — рубильник могут включить и выключить 
‘электросеть в пределах комнаты, целого здания или 
целой области. 

При переносе термина — триггер 
ские системы им можно обозначать 
структуры. Например, на мембранах клеток имеются 
медиаторные рецепторы, которые выполняют пусковую 
роль для всей клетки и группы клеток. Возбуждение 
стимулирующих рецепторов приводит к усилению функ- 
ций всей клетки, а возбуждение тормозных рецепто- 
ров вызывает прекращение или ограничение функции 
клетки. Поэтому медиаторные рецепторы, выполняю- 
щие пусковую роль, можно с полным правом назвать 
триггерными устройствами клеток и тканей. 

В клетках и тканях, помимо медиаторных и гормо- 
нальных рецепторов, существуют на мембранах обра- 


на физиологиче- 
любые пусковые 
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зования, которые выполняют также триггерную роль. 


В опытах на изолированной матке животных нами 
Л. С. Персианинов, Г. С. Короза, 
1973) было показано, что при одновременной фарма- 


кологической блокаде ее медиаторных рецепторов мат- 


‚ ка не прекращает свою деятельность и остается весьма 


чувствительной к простагландинам, оригинальным син- 
тетическим стимуляторам — ветразину и зилаину, со- 
зданным в МГУ им. М. В. Ломоносова в лаборатории 
А. Н. Коста при нашем участии (А. Н. Кудрин, 1977). 
Это мембранное образование в клетках матки мы на- 
звали «специфической функциональной структурой». 
Она функционирует по принципу триггера. В клетках 
триггерную роль выполняет ядро. 

В любой физиологической системе имеются нервные 
регуляторы, координирующие функции составных ее 
частей. Главными регуляторами являются нервные 
центры в центральной нервной системе. Поэтому они 
выполняют триггерную (пусковую) роль для всей фи- 
зиологической системы. 

Термин «триггер» в физиологии, биологии и фармако- 
логии на данном этапе развития этих наук обознача- 
ет ту структуру, которая запускает (возбуждает) или 
останавливает (тормозит) физиологическую или био- 
логическую деятельность живой системы любого уров- 
ня организации. Может быть несколько триггерных 
устройств в клетке, ткани, органе и физиологической 
системе. Триггерные устройства, как нам представля- 
ется, могут обеспечивать ступенеобразную реакцию жи- 
вых систем на вещества. 

Без применения в фармакологии логического поня- 
тия — триггера невозможно объяснить изменение реак- 
ции живых систем на малые количества вещества, когда 
в перфузате изолированного органа находятся десятки, 
сотни, тысячи и даже миллион молекул вещества, так 
как их количества будет явно недостаточно, чтобы 
прямо (непосредственно) вступить во взаимодействие 
с каждой молекулой ткани или органа. При введении 
в целый организм физиологически очень активных ве- 
ществ также не представляется возможности объяс- 
нить появление эффекта (реакции) прямым  взаимо- 
действием молекул вещества с биомолекулами испол- 
нительных образований. Поэтому приходится считать, 
Что малые количества веществ оказывают свое деист- 
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вие через посредников — центры, рецепторы, сени 
ческие функциональные структуры, которые Выпод 
ют роль триггеров. ` 


экспериментах на изолированных органах, в част. 
ности на некоторых изолированных сердцах лягуше 
и крыс, удается наблюдать пороговое специфическоь 
угнетающее действие ацетилхолина в концентрации 
1-10- г/мл. Теоретически пределом фармакологиче. 
ской активности вещества в опытах на изолированных 
органах, деятельность которых протекает в солевом 
растворе (отсутствуют белки крови), может быть кон. 
центрация 6,023. 10-23 М/мл, когда в | мл содержится 
одна молекула вещества. При дальнейшем разведении 
вещества в | мл раствора будет содержаться меньше 
одной молекулы, так как одна грамм-молекула веще- 
ства содержит 6,023. 1023 молекул. В условиях целого 


организма такие большие разведения или малые коли- 
чества вещества не могут оказать резорбтивного дейст- 


вия, так как они теряются за счет выведения, разру- 
шения и связывания белками крови и мембранами 
гисто-гематических барьеров. Поэтому рекамендации 
гомеопатии назначать лекарства в чрезвычайно боль- 
ших разведениях (10-2, 10-30 и еще больших) не яв- 
ляются научно обоснованными, так как вещества при 
этих обстоятельствах не могут оказать молекулярного 
действия из-за их отсутствия, а наблюдаемый иногда 
лечебных эффект от их применения является следст- 
вием внушения (психотерапии). Эксперименты с малы- 
ми концентрациями интересны для выяснения законо- 
мерностей реагирования ж 

установления триггерных 

ханизмов их функционирования. 


Чем меньше количество лекарственного препарата 


огический эффект, тем 


декс безопасности применения, то такое 
будет наилучшим лекарственным с 
ближается к идеальному. 2 
Токсические вещества могут быть активными в очень 
малых количествах. Было подсчитано, что токсин боту- 
линуса смертелен в количестве одной молекулы на 
клетку (Виктор Сэхляну «Химия, физика и математика 
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жизни», Научное издательство. Бухарест, стр. 398). 
Поэтому приходится считать, что очень малые количе- 
ства вещества оказывают присущие им физиологиче- 
ские или токсические эффекты благодаря действию на 
пусковые (триггерные) образования в живых системах. 

Для изучения действия веществ на триггерные об- 
разования в тканях и органах мы применили метод 
локального нанесения вещества на поверхностные мем- 
браны. Можно также вводить вещество в толщу ткани 
в преедльно малом объеме через тонкую иглу тубер- 
кулиновым шприцем или через стеклянные капилляры 
с помощью ионофореза. Триггерное действие ацетил- 
холина и др. веществ на изолированном сердце лягуш- 
ки было изучено в нашей лаборатории Ждановой Н. Ф. 
(1976), Кудриным А. Н., Ждановой Н. Ф. (1975, 
1976 а, 6). 

Выявить триггерное действие веществ можно с по- 
мощью локального нанесения на поверхность органа и 
ткани малых количеств их растворов. Для этого мож- 
но использовать аппликации лекарственных веществ в 
виде кусочков фильтровальной бумаги размером 
2-2 мм. При проведении экспериментов на изолирован- 
ном сердце лягушки вначале следует записать механо- 
грамму интактного сердца, затем наружная поверх- 
ность изолированного по Штраубу сердца тщательно 
подсушивается предварительно  простерилизованной 
фильтровальной бумагой. Затем проводится смачивание 
кусочков фильтровальной бумаги размером 2.2 мм 
растворами исследуемых веществ. 

При проведении опытов с локальным применением 
ацетилхолина смачивание кусочков фильтровальной бу- 
маги проводилось следующим образом: вначале раст- 
вор ацетилхолина набирался в микропипетку емкостью 
0,01 мл, после этого стерильным пинцетом кусочек 
фильтровальной бумаги подносился к краю пипетки 
и из нее выделялось на кусочек фильтровальной бума- 
ги примерно 0,003 мл раствора ацетилхолина. Затем 
кусочки фильтровальной бумаги, смоченные раствором 
медиатора, с помощью пинцета наносились на поверх- 
ность предсердий или желудочка сердца на 30 секунд, 
после этого с помощью пинцета они осторожно уда- 
ЛЯЛиСЬ. 

Ацетилхолин исследовался в диапазоне концентра- 
ций от 1.10-9 до 1.10-4 г/мл. С целью проведения ана- 
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лиза наблюдаемых от ацетилхолина эффектов п Им 
нялся блокатор М-холинорецептор — атропин, кото , 
наносился на наружную поверхность сердца в сы 
аппликаций. Следует подчеркнуть, что растворы Меди. 
аторных и антимедиаторных веществ наносятся на 
наружную поверхность сердца на участки, максимально 
удаленные друг от друга. 

Для установления пути, по которому возникало раз- 
витие отрицательного хронотропного и отрицательного 
ионотропного эффектов ацетилхолина при его локаль- 
ном нанесении на сердце, применялись известные ган- 
глиоблокаторы — пентамин, бензогексоний, а также ори- 
гинальный аминопиразол П]-28 (1-изопропил-3-метил- 
5-аминопиразол), который по данным И. А. Терехи- 
ной (1971) избирательно блокирует парасимпатиче- 
ские ганглии сердца. Исследовалось действие медиа- 
торов, примененных локально, на фоне местноане- 
стезирующего препарата гексакаина — стабилизатора 
мембран. 

Методом аппликаций медиаторных и антимедиатор- 
ных веществ на наружную поверхность сердца лягушек, 
кроликов, кошек нами установлены триггерные (пуско- 
вые) свойства мембран сердца. 

Было обнаружено, что при аппликации ацетилхоли- 
на на фильтровальной бумаге (2.2 мм) в концентраци- 
ях 1-10-8 — 1.105 г/мл на наружную поверхность ле- 
вого или правого предсердий сердца лягушки, кролика, 
кошки через 2—10 сек наблюдался отрицательный 
хронотропный эффект. Аппликация ацетилхолина на 
наружную поверхность желудочка сердца лягушки вы- 
зывала отрицательный инотропный эффект без замед- 
ления частоты сокращений сердца. 

Указанные специфические эффекты при аппликации 
на сердце устранялись локальной аппликацией атро- 
пина в концентрации 1-10-5 г/мл, нанесенной на участ- 
ки сердца, максимально удаленные от места апплика- 
ции ацетилхолина. 

Аппликация изадрина и адреналина в концентрации 
1.10-8—1.105 г/мл на левое предсердие сердца лягушки, 
кролика, кошки вызывала положительный инотропны йи 
положительный хронотропный эффекты, а аппликация 
норадреналина — положительный хронотропный эф- 
фект. Специфические эффекты, свойственные этим ве- 
ществам, устранялись аппликацией на правое предсер- 


42 











дие блокатора В-адренорецепторов — индерала В КоН- 
центрациях 5-10-8—1.10-8 г/мл. 
ческих 

Быстрота наступления тормозных специфи 
эффектов от стимулятора м-холинорецепторов в серд- 
це — ацетилхолина при аппликации его (до 10 сек), 
кратковременность нахождения аппликации (30 сек), 
малое количество вещества на апплицированной бумаж- 
ке (0,003 мл) площадью 2.2 мм свидетельствует в поль- 
зу локального возбуждения наружных мембран сердца 
(эпикарда), которое моментально передается на клетки 
соответствующих отделов сердца. 

В зоне аппликации ацетилхолина, нужно полагать, 
возбуждается некоторая часть тормозных для сердца 
м-холинорецепторов, которые затем выполняют роль 
триггера. Наложение аппликации блокатора м-холино- 
рецепторов — атропина на. максимально удаленном 
роне \ ‚‹ расстоянии от стимулятора’ м-холинорецепторов — аце- 
— стабилиею тилхолина предупреждает появление специфических 
эффектов ацетилхолина. Столь удивительные и ранее 
неизвестные феномены пространственного и дистант- 
ного антагонизма атропина по отношению к ацетилхо- 
лину являются триггерным свойством мембран, осуще- 
ствляющимся без прямого конкурентного контакта 
этих веществ с одними и теми же м-холинорецепторами. 

Аналогичным образом развиваются эффекты от воз- 
буждения, стимулирующих адренорецепторов сердца ап- 
пликацией изадрина, адреналина, норадреналина. Бло- 
катор адренорецепторов индерал, апплицированный на 
максимальном удалении от них, способен предупредить 
развитие их специфических эффектов. В данном случае 
также имеется пространственный и дистантный анта- 
гонизм без прямого конкурентного контакта этих ве- 
ществ с одними и теми же адренорецепторами. 

Выше описанный дистантный и пространственный 
антагонизм мог иметь рефлекторную природу, когда 
специфические эффекты могли реализоваться через 
нервные клетки. Для выяснения этого предположения 
опыты были проведены с применением ганглиоблокато- 
Ров различного химического строения. Ганглиоблока- 
торы добавлялись в перфузат с той целью, чтобы вы- 
звать блокаду всех имеющихся нервных клеток. Опыты 
Проводились в следующем плане: вначале определя- 
лась реакция сердца на аппликацию вещества, затем 
8 перфузат добавлялись ганглиоблокаторы в блокирую- 






































щих дозах. Через некоторое время (10—15 мин.) 
вполне достаточное для проявления ганглиоблокирун, 
щего эффекта, наносилась апп 


ликация веществ. По 
этих условиях эффекты медиаторных и антимедиатор. 
ных апплицированных веществ на поверхность сердна 
полностью сохранялись. 


Специфические эффекты от аппликаций ацетилхо- 
лина на сердце развивались в условиях перфузии серд: 
ца ганглиоблокаторами (бензогексоний, пентамин, ори: 
гинальный препарат П-28). Поэтому пришлось исклю- 
чить участие рефлекторного механизма действия через 
` нервные клетки сердца указанных медиаторных и ан- 
тимедиаторных веществ. Исключив нервно-рефлектор- 
ный механизм, а также проникновение веществ из ме- 
ста аппликации в перфузат, остается одно предположе- 
ние о наличии в мембранах сердца триггерных механиз- 
мов для веществ, действующих на холинорецепторы и 
адренорецепторы. Механизмы функционирования триг- 
герных устройств мембран не удается объяснить клас- 
сическими представлениями фармакологии и физио- 
логии. 

Они включают в себя новые виды передачи информа- 
ции из триггерных устройств мембраны на клетки всего 
органа и внутрь клетки на рабочие механизмы ее в 
данном случае: на миофибриллы (сократительный мио- 

кард), ведущий узел автоматии сердца и проводящую 
систему сердца (специфический проводящий возбужде- 
ние миокард). Приходится допустить, что триггеры 
генерируют быстро распространяющиеся волны и мож- 
но полагать наличие радиобиологического эффекта, 
идущего из адекватно возбужденного триггера. Инте- 
ресно для последующего анализа то явление, что ори- 
гинальный препарат из класса аминокетонов — гекса- 
каин (А. Н. Кудрин, В. Г. Воробьев, 1970), обладающий 
местноанестезирующей активностью, при введении в пер- 
фузат сердца в концентрациях 1.10-6 и 5-10-6 г/мл не 
нарушал работы сердца, но устранял специфические 
эффекты ацетилхолина на сердце, примененного в виде 
аппликаций. Так как местноанестезирующие средства 
являются стабилизаторами мембран, то опыты, прове- 
денные с гексакаином и ацетилхолином, являются до- 
полнительным подтверждением роли мембран миокарда 
в триггерном эффекте ацетилхолина и симпатических 
медиаторов. Мы полагаем, что для фармакологии мем- 
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бран метод аппликации может принести соответствую- 
щую пользу. 

Подсчет реагирующего количества молекул с «ор- 
ганом-мишенью» или «тканью-мишенью» или «клет- 
кой-мишенью» поможет приблизиться к выяснению 
функции специфических мембранных триггерных уст- 
ройств. Триггерные механизмы функции мозга можно 
изучать с помощью локального введения веществ в раз- 
ные отделы его. При этом эффект локального введения 
в триггерную зону развивается от малых доз и похож 
по электрофизиологическому и двигательному прояв- 
лению на эффект от больших доз при введении веще- 
ства в кровь. Такое явление нам удалось наблюдать 
при изучении ДЛК. 

Исследования были проведены в условиях хрониче- 
ского эксперимента на крысах и кроликах. Введение 
ДЛК осуществляли внутрибрюшинно, внутривенно и 
интрацеребрально (в боковые желудочки мозга и ме- 

зенцефалическую ретикулярную формацию). Внутри- 
мозговые введения проводили через хронически вжив- 
ленную канюлю (Ф. П. Крендаль, 1974). 

При внутрибрюшинном и внутривенном введении 
ДЛК в дозах 50—400 мкг/кг (0,003—0,025 часть ЛД} 
отчетливо проявлялась двухфазность действия психото- 
миметика: повышенная двигательная активность в пер- 
вой фазе и полная адинамия во второй. При этом про- 
должительность и выраженность каждой из фаз опре- 
делялась дозой препарата. При введении ДЛК в боко- 
вые желудочки мозга (3—5 мкг) и в ретикулярную фор- 
мацию среднего мозга (20—2,5 мкг) также можно было 
получить состояние крайнего двигательного возбужде- 
ния, характерного для первой фазы действий ДЛК. 

Наиболее существенным моментом, обращающим 
на себя внимание, является узкий интервал эффектив- 
ных доз, полученный при интрацеребральном введе- 
нии ДЛК. Так при ввведении ДЛК в ретикулярную 
формацию и максимальный и пороговый эффект разви- 
вались практически одновременно и были трудно раз- 
личимы в диапазоне эффективных доз (2—2,5 мкг). 
Складывается впечатление, что пороговый эффект и 
есть максимальный, т. е. запускающий (включающий} 
максимальную локомоторную активность. Дальнейшее 

Увеличение доз ДЛК при интрацеребральном пути вве- 

дения не приводило к увеличению, удлинению или уси- 
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лению расстройств, наблюдаемых при введении п 
вой или запускающей дозы (2—2,5 мкг для ети 
лярной формации). При интрацеребральном введении 
ДЛК двигательная активация и все другие проявления 
наступают сразу же после инъекции пороговой Дозы 
ДЛК в ретикулярную формацию и, образно говоря, 
эффект развивается на игле, а выраженность его про. 
является по закону «все или ничего». Продолжитель- 
ность первой фазы действия ДЛК значительно длиннее 
(30—40 минут) и не зависит от превышения пороговой 
дозы препарата, введенного*в мезенцефалическую ре- 
тикулярную формацию. Так, даже в дозах 10 мк 
ДЛК не вызывал укорочение первой фазы, а сам да- 
рактер локомоторных и вегетативных нарушений не 
был более грубым и не отличался какими-либо каче 
ственными особенностями. Исходя из этого, мы сфор- 
мулировали три общих положения, принципиально 
характеризующих влияние ДЛК на поведение живот- 
ных. 

1. Активация спонтанного поведения и локомотор- 
ной активности крыс в первой фазе действия ДЛК, по- 
видимому, связана с прямым влиянием ДЛК на чувст- 
вительные к нему нейтроны в ретикулярной формации 
среднего мозга, которые выполняют роль триггера для 
возбуждающих эффектов ДЛК. 5 

. Торможение спонтанного. поведения и локомоций, 
характерные для второй фазы действия ДЛК, по-види- 
мому, не связано с прямым последовательным дейст- 
вием ДЛК на те же чувствительные к нему нейроны 
в ретикулярной формации среднего мозга или струк- 
туры, прилежащие к боковым желудочкам мозга, кото- 
рые вызывают эффекты возбуждения. Можно также 
предположить, что развитие второй фазы действия 
ДЛК может быть обусловлено влиянием ДЛК на дру- 
гие тормозные структуры головного мозга, связанные 
с развитием тормозных явлений в поведении. Трудно 
полагать, что угнетение от возрастающих доз при их 
введении в кровь развивается от общего угнетающего 


действия ДЛК на все нейроны мозга, т. к. тормозные 
дозы в относительном выражении невелики и первона- 
чальная доза составляет всего лишь 0,003 часть от ЛДу. 
Поэтому имеет смысл проводить локальное введение 
ДЛК в мозг в поисках тормозных зон, чувствительных 
к нему. 
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3. Приходится полагать, что в мезенцефалической 
ретикулярной формации головного мозга имеется триг- 
герное возбуждающее устройство (группа клеток), чув- 
слвительное к ДЛК. В головном мозге не исключено 
наличие триггерного тормозного образования, которое 


позже активируется и более высокими дозами, чем воз- 
буждающий триггер. 


ПРЕПАРАТЫ 


Адонизид (Адоп!$!Аит).! Собакам: 0,12 мг/кгу од- 
них животных увеличивает количество мочи в среднем 
на 20%, у других уменьшает на 59%. У животных с эк- 
спериментальной сердечной недостаточностью 0,08 мг/кг 
восстанавливает сердечную деятельность, увеличивает 
количество мочи на 50%. 

Адреналин (АЧгепайпит)?. Собакам: с малыми 
павловскими желудочками, выкроенными из большой 
кривизны, 0,1 мг/кг в вену оказывает тормозное влия- 
ние на секрецию желудка; переваривающая сила сока 
почти не изменяется. Наблюдается повышение возбу- 
димости барорецепторов, тогда как большие дозы 
(0,5—1,5 мг) после стадии повышения возбудимости 
вызывают угнетение их деятельности; введенный в же- 
лудочек мозга и ткани вентромедиального гипоталаму- 
са у боковой стенки третьего желудочка (1—1,5 мм от 
стенки), позади уровня воронки, вызывает уменьшение 
приема пищи в первые 30—40 мин в среднем на 16,8%; 
при дозе 0,06—0,08 мг/кг наблюдается некоторое успо- 
коение животного; 0,5—2,3 мг/кг в вену вызывает шок; 
0,005—0,02 мг/кг в вену вызывает торможение моторики 
желудка и кишечника. 

Щенкам: при введении адреналина наблюдается 
достоверное повышение коронарного кровотока. В воз- 
расте от 8 до 20 дней жизни отмечается достоверное 
увеличение венечного кровотока; 0,0005 мг/кг в вену 
вызывает отек легких. Введение в вену щенкам в воз- 
расте от 20 дней до 3 мес вызывает явно выраженный 


1 Латинские названия приводятся только для лекарственных 
к имеющих практическое применение в отечественной меди- 
не. 


. ? Применяется в виде солей — адреналина гидрохлорида и 
дреналина гидротартрата. 
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отек. У щенков 1—2-дневного возраста те же 
налина отека легких не вызывают. 


Изменение артериального давления (АД). 

Собакам: на фоне 0,000085 мг/кг атропина АД по. 
вышается на 5 мм рт. ст.; 0,00025 — на 7; 0,0005 — на 
15; 0,0007 — на 20; 0,017 — на 25; 0,004 — на 45; 
0,0055 — на 65 и от 0,3 мг/кг — на 150 мм рт, ст. При 
медленном вливании `0,00025—0,0003 мг/кг не дает 
фекта; 0,05 мг/кг повышает АД на 70—90 мм рт. ст. 


Собакам, кошкам: при введении в воротную 
вену вызывает длительное усиление печеночного лим- . 
фотока, уменьшение желчеотделения. Введение в бед- 
ренную вену уменьшает лимфоток из обоих протоков, 


ошкам: 0,05 мг/кг при введении в бедренную 
вену усиливает сердечную деятельность. 

екапитированным кошкам: артериаль- 
ное давление понижено. 0,1% раствор адреналина, раз- 
веденного в 49 мл 0,94% раствора МаС|, при медленном 
введении в вену повышает артериальное давление. 

Кошкам: при введении только в большой круг кро- 
вообращения исследовался тонус сосудов только мало- 
го круга. Опыты выявили рефлекторное участие В-ад- 
ренореактивных систем малого круга (понижение тону- 
са легочных сосудов); 7,25—30 мкг/кг после внутри- 
венного введения вызывает выраженное сокращение 
третьего века. 

Кошкам (с денервированным зрачком): 0,5— 
1,0 мл раствора 1:100 через 10—15 мин вызывает зна- 
чительное расширение зрачка и сокращение века на 
оперированной стороне. Введение в боковой желудочек 
170 мкг основания вызывает ограничение подвижности, 
вялость, уменьшение мышечного тонуса. Утрачивается 
двигательная инициатива, исчезает игривость, ослаб- 
ляются реакции на внешние раздражители. Частичная 
деафферентация сердца путем удаления верхних груд- 
ных спинномозговых узлов. Спинальная деафферента- 
ция путем интракраниальной перерезки афферентных 
корешков блуждающих нервов. Препараты вводились 
до оперативного вмешательства в дозе 0,1 мл В 
дении 1:100 на | кг массы тела внутримышечно. 
спинальной деафферентации реакция на 
первую неделю извращена, через 2 
рез 4 нед извращена. Через 4 нед у 
вотных отмечалась повышенная ре 


ДОЗЫ адуе. 


эф- 


разве- 
После 
адреналин в 
нед снижена, че- 
большинства жи- 
акция на адреналин. 
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Кроликам, лягушкам: 1: 10000 с различными 
изомерами камфоры; 0,5—0,2 мг в вену вызывает отек 
А легких; 0,2 мг/кг (1:10000) — реактивность механизмов, 
05 _ регулирующих сердечную реятельность, меняется в те- 
чение дня; 10 мкг/кг в вену через 5 мин повышает ак- 
тивность ЛДГ в миокарде; 10—50 мг/кг в вену или в 
общую сонную артерию вызывает активацию ЭЭГ, для- 
щуюся десятки секунд; внутрижелудочное введение 
пороговых доз как адреналина, так и норадреналина 
Эроти» в большинстве случаев характеризуется учащением и 
Того ли. углублением дыхательных движений. Введение в зад- 
НИе в 0. НИЙ ОТДел гипоталамической области понижает внутри- 
Гротоко, глазное давление, новокаин оказывал противоположный 
бедренну эффект; при инъекции 1:10-8 г/мл наблюдается возник- 
новение или усиление периодических сокращений мат- 
ртериа» К Умеренное повышение тонуса, иногда  отчетливое 
тоническое сокращение. Увеличение концентрации до 
1.10-7 г/мл вызывает длительное тоническое сокраще- 
ние матки. Растворы 1:1 000 000—1:100 000 вызывают 
ление. сужение сосудов изолированного уха. Введение под ко- 
й КРУГ К° жу 1 мл или 0,25—0,5 мл 0,1% раствора вызывает су- 
лько М” жение сосудов уха; при внутривенном введении 
астие |” 0,05 мкг/кг`у старых животных наблюдается повышение 
ксние 70" сердечного выброса и падение общего периферического 
внут" сопротивления; 0,05 мкг/кг вызывает большой сердеч- 
‚аще! ный выброс. Повышение сердечного выброса у взрос- 
лых животных сопровождается падением общего пери- 
00_ ферического сопротивления. Доза 2 мкг/кг вызывает 
’ падение сердечного выброса. Общее периферическое со- 
противление повышается; при введении 0,003 мг/кг в 
вену отмечается минимальный эффект; 1 мм в разве- 
дении 1:10000 вызывает расслабление бронхов. Раст- 
вор 1:50 000 000 и 1:100 000 вызывает торможение а 
стальтики изолированного отрезка кишки, 1:20 000 0. == 
сокращение матки; 1—2 мл 0,1% раствора под а 
вызывают глюкозурию, а введение 0,3—0,5 ие а. 
под кожу у основания ушной раковины, вблизн В 
ральной артерии, приводит в течение ле 
минут к побледнению уха, которое становится холод 


ным. — 
©ь ‹ой кишки 
`Овцам (с изолированным отрезком тонкои кишк 


ЭТ 
го 








алина, раз 
медленном 


сле 
сок 

















_ №0 Тири — Павлову): 1 мл 0,1% раствора ра ов. 
_ожном введении повышает резорбцию глюкоз 
М КУ : 





‚кишечнике. . 














Лошадям: введение 2 и 3 мл 0,1% раствора а 
300—400 кг массы вызывает возбуждение дыхания 
повышение потоотделения и артериального давления. 

Крысам: 2 мг/кг вызывают дистрофические ИЗ: 
менения в печени. Введение препарата в малых Дозах 
до наркоза снижает скорость: секреция кортикостеро- 
на и резко — секрецию  альдостерона; нормализует 
уровень глюкозо-6-фосфата в мозге. По и к 
липазе печени оказывается наименее активным; (0), Мг 
вызывает снижение активности щавелевоуксусной тран: | 
саминазы, активность в сердечной мышце и сыворотке 
крови; при внутримышечном введении 1 мг/кг о 
ство адреналина в моче возрастает в 25,8 раза, эк - 
реция норадреналина резко уменьшается. После введ 
ния 50 мг/кг эфедрина количество адреналина в моче 
в 2,6 раза превышает контроль; 2 мг/кг адреналина или 

—2 мг/кг норадреналина вызывает Дистрофиче 

поражения стенки желудка с изъязвлениями. Предвари 
тельное введение 300 мкг/кг ДОФА предупреждает 
развитие дистрофии стенки желудка. 

елым крысам: адреналин не оказывает 


влияния на уровень серотонина в энтерохромаффинных 
клетках. 
Морским свинкам: 0,8—1,2 мл 0,1% раствора 
под кожу. Вызывает снижение секреторной функции под- 
желудочной железы. Действие продолжается 11/—2 ч. 
° Ферментативная активность понижается незначитель- 
но. 


Крысам: 0,8—1.0 мг/кг вызывает резкое повыше- 
ние уровня кортикостерона в крови спустя 1—2 ч после 
введения. 


Лягушкам: растворы 1: 10 000 
зывают усиление и учащение с 
го сердца. Эфедрин 1: 1000 
1:100 — угнетающее действие. П 
тоническом растворе натрия хлорида 1:1 000 000 — яс- 
ное расширение 


—1: 100 000 000 вы- 
окращений изолированно- 
оказывает возбуждающее, 

ри разведении в изо- 


изолированного глаза, 
О — наблюдается сужение сосудов 
на фоне фосфата эрготоксина. 
Азулен. К роликам: мышцу 
незначительно повышает к у-глобулинов. 
Акотинина гидрохлорид. Собакам: 0,05—0,2 мг/кг 
под кожу, 0,035 мг/кг в вену вызывает рвоту, интокси- 
кацию. 


1 мг/кг ежедневно в 
онцентрацию 
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Смертельные дозы: 

Кошкам: 0,05—0,04 мг/кг под кожу. 

Кроликам: 0,3—0,5 мг/кг под кожу. 

Морским свинкам: 0,05—0,02 мг/кг под кожу. 

Голубям: 0,07—0,22 мг/кг под кожу. 

Лягушкам: 0,59 мг/кг под кожу весной и 1,4— 
ВН, 1,6 мг/кг летом. 
буке; 0; Акридан. Собакам, кошкам: 5 мг/кг в вену 
це ‘0, оказывает кратковременное и незначительное сниже- 
ние кровяного давления, уменьшение пульсового давле- 
ния, увеличение амплитуды и ритма дыхательных дви- 
жений с последующим апноэ и возвращением дыхания 
к норме. Акридан 1: 64 000 вызывает полный бактерио- 
статический эффект культур стафилококка и сенной па- 
лочки. 

Кошкам: тонус изолированных отрезков тонкого 
кишечника и рогов матки под влиянием акридана в 
концентрации 1:20 000 — 1:40 000 резко повышается, 
амплитуда и ритм автономных движений (метод Ман- 
гуса) также резко повышаются. 
те Кроликам: сосуды изолированного уха расширя- 
охромаффт ет в разведении 11100 000—20 000. При отмывании 
рингерлокковским раствором просвет сосудов восста- 
014% реф  Навливается. 

Е Акрихин (Асг1сБ тит). Собакам: 3 мг/кг не влия- 
›И функ, ет на артериальное давление (АД), а 5 мг понижает 
ается Г его на 25—30 мм рт. ст., 10 мг— на 55—65 мм рт. ст. и 
я ИСЗНа"” при 20 мг АД падает до нуля. Средние дозы: внутрь — 
0,1 г на животное, под кожу—0,066 г/кг, в вену—0,002— 
кос 1” 0,0037 г на животное в 1% растворе. 

в: Кошкам: раствор 1:500 000 ослабляет сокращения 
изолированного сердца. 

Кроликам: раствор 1:500 000 усиливает сокра- 
щения отрезка кишки, 1:500 000 вызывает паралич. 
Токсическая доза — 0,3 г/кг. Смертельная доза — 0,4— 
0,5 г/кг внутрь и 0,1 г/кг в вену. 

Кроликам: раствор 1:700 000 ослабляет сокра- 
щения изолированного сердца. 

о наннам: раствор  1:500 000 — 
2:00 000 ослабляет сокращения изолированного сердца. 

Токсические дозы: 

Белым крысам: 0,7 г/кг. 

Белым мышам: 0,5 г/кг. 

Лягушкам: 0,57 г/кг. 
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Смертельные дозы: я 

Кошкам: 0,15 г/кг, 0,25 г/кг под 
в вену. | 

Алафен (производное венамина). Преп 
вает отчетливое серотонинолитическое дейст 

Алкалоидов раувольфии сумма. 
6 мг/кг снимает и предупреждает а 
электрическим раздражением сердца и вн 
введением хлорида кальция (100—150 мг/кг) 

Кроликам: на изолированном отрезке тонкого ки. 
шечника в концентрации 0,5. 10-3 г/кг полностью пре- 
дупреждает спазм от хлорида бария (2.10—) 

Алкоголь этиловый (ЗриИиз аеПуЙсиз). 
(с изолированным желудочком): жи 
цию, вызванную мясом, на 70—80 
мую кишку 50. мл 8% раствора этилового алкоголя пол- 
ностью устраняет жировое торможение. 

Телятам холмогорской породы: 4 мл/кг 
33% раствора в вену в течение первого часа вызывает 


снижение, ав последующие часы — усиление желчеот- 
деления. 


Аллоксан. Белым крысам: 54% 
25 мг на 100 г массы тела, на 2-й день 


рых животных выраженные симптомы 
диабета. Амилазная актив 


держание гликогена в печ 


кожу; 0,015, 


вие. 
Кошкам: в 


утри венным 


Собакам 
р тормозит секре- 
%. Введение в пря- 


водный раствор, 
вызывает у ста- 
аллоксанового 


при введении больших 
х величину суточной сек- 
дит задержка натрия в 
ле введения наблюдается 
ного пространства. 
обакам : обладает выра- 
ем на желудочную секре- 
цию, вызванную возбуждение 


м центрального механизма 
мозящее влияние 


судорог — гипокоагуляцию крови. 
Кошкам: 40 мг/кг понижает ваг 
бронхов на 9%, серотониновую — на 8 
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вую — на 87%, полностью купирует анафилактически 


бронхосназм. ) 

Аммиак. Кроликам: 75 мг/кг внутрь. 

Лягушкам: 4—7,5 мг/кг внутрь, под кожу. 

Смертельные дозы: - 

Кошкам: 0,75—1,0 на животное внутрь на 10 мл во- 
ды (смерть наступает черёз 36 ч), ингаляционно 1—2 
об. % (очень быстрая смерть). 

Кроликам: 0,01—0,15 мг/кг в вену. 

Амилнитрит (АшуШ пг!$). Кроликам: ватку, 
смоченную препаратом, подносят к ноздрям — насту- 
пает значительное расширение сосудов уха. 

Аминобензимидазол-2: 5—6 мг на 100 г массы жи- 
вотного подкожно вызывает увеличение концентрации 
аммиака и уменьшение глютамина. Через 80 мин кон- 
центрация приближается к норме. 

Аммония карбонат!; Лягушкам: 0,5 мл 10% ра- 
створа тонкой иглой шприца в аорту — тотчас наблю- 
даются судороги, быстро переходящие в паралич. 

Аммония хлорид. Собакам: 0,15—0,2 г/кг в 20% 
растворе под кожу — животное немедленно издает 
крик, возникают одышка, общие судороги, может быть 
рвота, затем явления быстро ‘исчезают. 

Кроликам: 0,1—0,15 г/кг 20% раствора — через 
несколько минут судороги. 

Мышам: 0,5 мл 3% раствора под кожу — тот же 
эффект. 

Белым мышам: 1,035 г/кг — контрольные жи- 
вотные в течение 10—15 мин погибают, а животные в 
состоянии медикаментозного сна в большинстве слу- 
чаев выживают. 

Смертельные дозы: Собакам: 6,0—8,0 г/кг 
внутрь — смерть через час. 

Кроликам: 2,0 г/кг внутрь — смерть через 10 
МИН. 

Морским свинкам: 10—12 мг/кг под кожу 
на 100 г массы тела, 70—90 мг в вену. 

Белым мышам: 16 кг под кожу на 100 г массы 
тела. 

Анабазин. Возбуждение дыхания. Кошкам: 0,3 мг 
В вену. Кроликам: 50 мг под кожу. 

—_ 


’ > 
ра В медицинской практике применяется в виде 10% водного 
створа — Аштопний саизссши зошифит. 
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Анестетики. Крысам: повышают содержание к. 
ситриптамина ткани головного мозга. Вызывают СН. 
жение активности декарбоксилазы 3,4 ДОФА и 5-0Т% 
На содержание в головном мозге норадреналина „ 
ферментативную активность МАО влияния не оказы. 
вают. 

Ансерин. Голубям: опыты проводят на изолиро. 
ванных митохондриях грудной мышцы. „Добавление 
ансерина в процессе строения митохондрий предохра. | 
няет их от набухания и поддерживает величину Р/О 
на уровне, характерном для опытов со свежими мито- 
хондриями. Добавление ансерина стабилизирует процесс 

осфорилирования. 

: о Собакам: 100 мг/кг 2 раза в день 3 
дня подряд под кожу в сочетании с переливанием кро- 
ви; примененный в поздние сроки при интоксикации 
мышьяковистым водородом в дозе 0,6—1,0 мг/л при 


15-минутной Экспозиции обладает лечебным действием. 
При интоксикаци 


и сурьмянистым водородом абсолютно 
не эффективен. 


1,5 мг/кг подкожно и 
х погибает в первые двое суток. У дру- 
гих отмечаются нарушения сосудистой проницаемости 
и изменения типа белковой и жировой дистрофии. При 
внутриартериальном введении препарата, растворенно- 


КТ наступает быстрее. 
1 мл/кг ежедневно 
адерживает развитие 

Паста «Антиверру- 
В зараженную виру- 
кожу почти во всех случаях 
вирусной папилломы Шоупа. 
ит). Жаропонижающее дей- 
ствие. Собакам вотное внутрь. 
Кошкам, кроликам: 0,25—0,5 мг/кг в 
0,1 мл 10% раствора на 1 кг по 
ягушкам : 


перорально. 


нутрь, 


ступает смерть. 
Смертельные дозы: 
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Собакам: 0.5—1,0 г/кг внутрь. 

Кошкам: 0,7 г/кг под кожу. 

Кроликам: 1,0—1,5 г/кг под кожу, 0,6—0,8 г/кг 
в вену. с 
Морским свинкам: 1,15—1,4 г/кг внутрь. 

Белым мышам: 1,0 г/кг под кожу. 

Лягушкам: 0,1—0,2 г/кг под кожу на животное 
с массой тела 50 г. 

Антифебрин (Ап еБгтит). Собакам: по рас 
чету 0,7 г/кг в желудок. Вскоре наступает цианоз, по` 
является метгемоглобин в крови, смерть наступает 
через 9 ч. Токсические дозы: 

Собакам: 0,5 г/кг внутрь, 0,3—1,2 г/кг в вену. 

Морским свинкам: 0,2 г/кг внутрь. 

Апрессин (Аргеззшит). Кроликам: 10 мг/кг 
при внутривенном введении вызывает закономерное 
уменьшение эластонометрических показателей. 

Апокодеина гидрохлорид. Собакам: 1,5—2 мг/кг 
чистого апокодеина под кожу приводит к интоксика- 
ции. 

Млекопитающим: местно 1% раствор в вену, 
40—50 мг/кг неочищенного апокодеина (в 1%. раство- 
ре). 

Апоморфина гидрохлорид (Аротогри!  Пуагосв- 
1ог14ит). Адреносенсибилизирующее действие в кон- 
центрации 1-10-10. Тормозящее влияние на эффекты 
норадреналина отмечается при достижении концент- 
рации 1.108. 

Собакам: дозы, в 2—2,5 раза меньше пороговых, 
в смеси с 0,05 мг/кг адреналина на фоне вторичной ги- 
потонии вызывают рвоту. Пороговые дозы при вну- 
тривенном введении от 0,02 до 0,23 мг или от 0,0022 до 
0,019 мг/кг. При подкожном способе введения рвотные 
дозы в пределах от 1 до 100 мг. 

Белым мышам: 10—20 мг/кг снимает седатив- 
ный эффект, вызванный резерпином (5 мг/кг), и резко 
повышает двигательную активность подопытных жи- 
ВОТНЫХ. 

Кроликам: 1 мл 1% раствора под кожу в бли- 
жайшие 5—10 мин вызывает явления двигательного 

возбуждения. 

Кроликам: 1 мл 1% раствора под кожу в бли- 


жайшие 5—10 мин вызывает явления двигательного 
озбуждения. 
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Апролидин. 5_75 мг/кг вызывают сильное бронхи. 
суживающее действие. При повторных введениях (с 
интервалом 30—45 мин) бронхоконстрикторный эффект 
усиливается. 
` Ареколин. Собакам: 0,1 мг/кг в вену, 0,5 мг/кг 
под кожу вызывают слюноотделение, урежение сердце. 
биения, падение артериального давления, усиленную 
перистальтику. 

Барбамил (Вагратуит). Кроликам: 0,15 мг/кг 
в вену вызывает наркоз, дыхание угнетается, артери- 
альное давление снижается. Со стороны ЭКГ сущест: 
венных изменений не наблюдается. Содержание ионов 
калия и натрия в плазме несколько снижается, актив- 
ность холинэстеразы крови тоже снижается. 

Белым мышам: 60—80 мг/кг подкожно в тече- 
ние 7—15 дней 2 раза в день (утром и вечером). В на- 
чальной стадии наблюдается возбуждение, которое 
сопровождается усиленной подвижностью животных и 
даже судорогами, в мозге увеличивается количество 
аммиака и глютамина. При наступлении сна содержа- 
ние аммиака уменьшается, а глутамина еще больше 

возрастает. 


Крысам: 5—10 мг/кг под кожу не ослабляет ре 


акции, и только минимальная снотворная доза 20 мг/кг 
подавляет агрессию. 


Белым крысам: 30 и 90 мг/кг подкожно — В 
цитоплазме клеток супраоптического и паравентрику- 
лярного ядер происходит накопление нейросекрета. 
Эти изменения более выражены при дозе 30 мг/кг. 
У некоторых животных под влиянием препарата в 
супраоптическом и паравентрикулярном ядрах появ- 
ляется значительное количество дегенерирующих кле- 
ток с угловатой формой тела, с пикнотическими и в 
щенными ядрами. аа 


Щенкам (1—2 
-дневного воз з 
вает смерть. раста): 5 мг/кг вызы- 


Собакам (6—7-месячного возраста): по 5 мг/кг 
г А 


от суммарной дозы 20—25 
мг/кг — п 
вое положение. в” 


Кроликам: 70 мг/кг внутривенно. Для з 
60 мг/кг внутрибрюшинно. 25—30 мг/кг в ее наркоза 
ен 


боко- 


вает сон, 10 мг/кг (13 минимальной дов) ло к 
рат — ясный сон — потенцирование; 20 мг/кг ох 
нимальной снотворной дозы) + гедонал, 10 мг/кь к. 
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снотворной  дозы)--гедонал--хлоралгидрат — сна не 
наступает. ь 

Кроликам: 23 мг/кг внутривенно — глубина нар- 
коза держится на определенном уровне или уменьша- 
ется. В то же время содержание барбамила в крови 
нарастает. 

Крысам: 60 мг/кг внутрибрюшинно — наркоз; 
60 мг/кг под кожу, спустя 40 мин можно обнаружить в 
крови 23,4 мкг/кг барбамила, в мозге — 20,5 мкг/кг, В 
печени — 33,8 мкг/кг, в почках 26,5 мкг/кг, в сердце — 
22,2 мкг/кг. 

Крысам: введение 30 мг/кг под кожу усиливает 

депонирование в корковом веществе надпочечников 
нейтральных жиров и кетостероидов. В дозе 90 мг/кг 
частично освобождает клетки клубочковой и пучковой 
зон надпочечников от липидов и кетостероидов, в до- 
зе 30 мг/кг вызывает легкий сон, усиливает депониро- 
т вание ШИК-положительной и суданофильной вероят- 
Зается ко; ности в корковом веществе надпочечников. 
ТИ Мышам: 0,06 мг/г — боковое положение — 52%. 
1 мг/кг на 2-й день — нарушение условнорефлекторной 
деятельности, в 9—10-му дню происходит восстанов- 
ление условных рефлексов; 3 мг/кг — эффект выражен 
. и отчетливо еще 10 дней после прекращения введения 
рная до” ^ препаратов. 

Мышам: дозы ЭД, ЭДь, ЭД, ЭД вызывают то- 
лерантность, в результате . чего  продолжительность 
действия «разряжающей» дозы укорачивается почти 
в три раза по сравнению с продолжительностью дей- 
ствия ЭДоэ в контроле. 

Бемегрид (Ветеот!4ит). Кроликам: 0,85 мг/кг; 
1,7 мг/кг; 3,4 мг/кг внутривенно в условиях глубокого 
барбитурового наркоза вызывает учащение и углубле- 
ние дыхания, повышение АД. На ЭКГ отмечается уве- 
ВМ личение систолического показателя и числа сокраще- 
0 в ний сердца, при этом увеличивается содержание ионов 

2 М калия в плазме и снижается — в эритроцитах. 
и | М№-бензилбензимидазолил  бензил-сульфон. Кош- 
9) кам: 15-—20—40 мг/кг внутрь — вызывает понижение 
артериального давления на 14—19$. 

Бензонал (Вепхопат). Кроликам: вызывает 
изменения в моторных областях головного мозга у жи- 
вотных при полном отсечении среднего мозга. Не вызы- 
вает превалирования медленных, высокоамилитудных 
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волн мозга, но способствует появлению «ритма покоя» 
Обладает выраженным действием на гиппоками. 

Бензилдигидразид яблочной кислоты. Белым мн. 
шам: повышает токсичность фенамина как у изолиро- 
ванных, так и у сгруппированных мышей. Извращается 
седативное действие резерпина и гипотензивное дейст. 
вие резерпина у крыс. 

Бензодиксин. Мышам: ЛДи 640 мг/кг. 

Белым крысам: ЛД 720 мг/кг. В концентра- 
ции 1.10-6 т/мл увеличивает амплитуду сокращения 
изолированного сердца крысы. В концентрации 2.10=— 
2.10-3 г/мл уменьшает число и амплитуду сердечных 
сокращений. 

В дозе 1 мг/кг уменьшает отток крови из коронарно- 
го синуса наркотизированных кошек. 

Бензацин. Собакам: через 20—15 мин после вы- 
работки условной оборонительной реакции страха по 
отношению к мускариновым антихолинергическим ве 
ществам бензацину и амизилу (0,5 мг/кг внутримышеч 
но) не вызывает ее стойкого исчезновения. Лишь по- 
вторные введения в течение 2—3 нед по 1—2 раза В 
день способствуют полному исчезновению страха. 
В малых дозах усиливает секреторную функцию потовых 


желез, органов дыхания и кожи. От больших доз с0- 
стояние повышенной активности сменяется угнетением 
и появлением: судорог. к 

Собакам: 15—50 мг/кг. 

Кошкам: 25—50 мг/кг. 

Овцам: 40—50 мг/кг. 

Коровам: 56—65 мг/кг. 

Кроликам: 25—50 мг/кг. 

Крысам: 75—100 мг/кг. 

Мышам: 120—200 мг/кг. 

Кошк ам: реакция страха вырабатывается 
не деиствия антихолинергических веществ в ус 
когда в 10 сочетаниях не могли избежать удар 
трического тока. 

На фоне действия бензацина (1—20 мг/кг) реак 
страха не выявляется, но в дни, когда Тестиров ня 
проводилось без введения веществ, оно ПРоЯВлялос, 
четливо. 



















_ Тошкам" нталяЩи 
Кролика: 0,29—1 мл 
Морским СВиикаМ: 
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Бензогексоний (ВепгоНехопит). К оРовам. 

возрасте 3 лет введение в двенадцатиперстную М: в 

в В 0,001—0,00075 г на 1 кг массы тела в, “Ишку 
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через час уменьшение секреции поджелудочной желе- 
зой сока в 2—3 раза, снимает амилолитическую и про- 
теолитическую активность поджелудочного сока. 

Белым крысам: 0,5 мг/кг — уменьшает подъем 

артериального давления, вызванный внутривенным вве- 
дением гепертензина, в дозе 1 мг/кг уменьшает эффект 
гипотензина на 20 Ф. 

_ Бензол. Собакам: 10,0 г внутрь на животное — 
смертельная доза; 0,25 —1 г/мл в вену на животное 
вызывает смерть, ингаляция 26 мг на |1 л— паралич 
через 6 ч, 170 мг на |1 л воздуха — через !/› часа нар- 
коз, через 1 ч — смерть. 

Кошкам: ингаляция 20 мл на 1 см? воздуха. 

Кроликам: 0,25—1 мл в вену. 

Морским свинкам: 3 мл/кг под кожу, 0,25— 
1 мл в вену. 

Белым крысам: 1—3 мл/кг под кожу, 0,25— 
1 мл/кг в вену. 

Лягушкам: 0,05 мл под кожу на животное. 

Кроликам: 0,5—6 мг/кг под кожу снижает 
количество лейкоцитов до 1000, гранулоцитов до 200. 

Белым крысам, кроликам: пары бензола 
в концентрации 0,02 мл на 1 л воздуха вызывают зна- 
чительное снижение гистаминопексии кожи и повыше“ 
ние ее в мозге. 

Белым крысам: пары бензола в концентрации 
0,35 мг/л при ежедневной экспозиции 51/ ч в течение 
20 дней вызывает заметное увеличение содержания 
ГАМК и уменьшение глутаминовой И аспарагиновой 
кислот в мозжечке. 

_ Бензофуран и его производные. Кроликам: в 
концентрации 1,5.10-6 т/мл вызывает расслабляющее 
действие изолированного отрезка тонкой КИШКИ, сни- 
спазм, вызванный серотонином, гистамином, кар- 
ном и хлоридом бария. 

назид. Собакам: действует преимущественно на 
ковые эмоциональные структуры, вызывая со” 
вующие общеповеденческие реакции. Менее 
ено действие на корковую условнорефлекторную 
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к пгкам: 40 г/кг при вв 
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н в крови (разводят В гы 
и 1:10 в 0,9% растворе натрия хлорида), 
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ралич дыхания, судороги; смерть наступает приблизи- 
тельно через 4 ч после введения. 

Бета-аминокетоны. Крысам: ЛД при подкожном 
введении колеблется в пределах 0.2—0,5 г/кг, при дли. 
тельном ежедневном введении под кожу 0,01—0,02 г/кг 
це отмечено побочных явлений у самок и их потомства. 
Наиболее выраженным местноанестезирующим ° дейст- 
вием обладает хлоргидрат (ТГ-5). 2% раствор вызы- 
вает анестезию всех рецепторов языка и барорецепторов 
роговицы в течение 30—40 мин. ТГ-5 вызывает расши- 
рение мозговых сосудов атеросклеротических кроликов. 
Он обладает кратковременным местноанестезирующим 
и седативным действием. 

Бигумаль (В1оиташт). Белым мышам: 
95 мг/кг внутрь вызывает клонико-тонические судоро- 
ги, 30 мг/кг внутрь — продолжительные судороги. При 
введении 40 мг/кг наступает смерть сразу после инЪ 
секции. Доза 55—60 мг/кг под кожу вызывает гибель. 

Кроликам: 20, 30, 40 мг/кг в ушную вену— 
изменений нет, 50 мг/кг вызывает смерть. 

Лягушкам: 150 мг/кг вызывает  заторможен- 
ность. После введения 350 мг/кг через сутки наступает 
смерть, 500 мг/кг — паралич и смерть. 

Кошкам: 1 мг/кг снижает артериальное давле- 
ние, 30—40 мг/кг вызывает гибель животного. 

Лягушкам: раствор в концентрации 1-10“ 
вУзывае» уменьшение амплитуды сердечных сокраще- 
ний изолированного сердца, а 1-10-3 г/мл вызывает 0С- 
тановку сердца. 

Кроликам: в концентрации 1.10-4 снимает дей- 
ствие ацетилхолина на изолированный отрезок кишки 
кролика. На гладкую мускулатуру рога матки морской 

свинки в концентрации 1-10-68, 2.10-4 г/мл влияния не 
оказывает. 

Бисмеказол. Кроликам: 5—7 мг/кг при внутри- 
венном введении резко и на длительный срок усилива- 
ет сократительную ‘способность беременной матки 
крольчихи, в меньшей степени — рожавшей, не влияет 
на девственную матку. ; 

Бревиколлин (Вге\ЧсоШтит). Кошкам: в острых 
опытах наблюдается гипотензивный эффект. 

Кроликам : опыты на изолированном ухе по Крав- 
кову — Писемскому — снимает адреналовый спазм со- 
судов. 
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Кроликам, лягушкам: местноанестезирую- 
щее действие, однако при этом растворы оказывают 
слабое раздражающее действие на ткани. 

Бром. Крысам, кроликам: уменьщает погло- 
щение радиоактивного йода щитовидной железой, сни- 
жает уровень основного обмена и понижает содержа- 
ние протеинсвязанного йода в крови. Одновременно 
усиливает тиреотропную функцию гипофиза, а в па- 
ренхиме его передней доли появляются клетки тире- 
оидэктомии. 

Центрально-нервный эффект препарата обнаружи- 
вается угнетением нейросекреторной активности супра- 
оптического ядра гипоталамуса и снижением уровня 
артериального давления. 

Белым крысам: 100, 250, 500 г 1—24% раст- 
вора на 1 кг внутрь после окончания 10-дневного опы- 
та с повторным ежедневным введением препарата — 
снижается функциональная активность надпочечников, 
увеличивается содержание в них витамина С. Коли- 
чество натрия в сыворотке крови уменьшается. 

Кроликам: 0,5 г/кг — 5 дней; 0,05 г/кг — 15 дней 
для устранения неврозов. 

Мышам: 0,05 мг/кг — повышает выживаемость 
от морфина, 0,3 мг — 70% отравленных морфином жи- 
вотных выживает. Дальнейшее повышение дозы снижа- 
ет эффект. 

Бромизовал (Вгоп!зоуаит). Собакам: 0,25 г/кг 
внутрь вызывает сон. 

Кошкам: 0,1—0,15 г/кг внутрь — сон. 

Кроликам: 0,2—0,3 г/кг внутрь — сон. 

Лягушкам: 2,5—3 мг под кожу на животное. 

Кошкам: 0,4 г/кг внутрь — кома. 

Смертельные дозы: 

Кошкам: 0,45—0,5 г/кг внутрь. 

та а т ты Е на животное 

: од ко Ж . 
ак. кг. Вт замед- 
ление биоэлектрической активности в коре, сл 
лярной формации и в гиппокампе. В миндалине на Е 
даются десинхронизация и понижение вольтажа по 
циалов. ” я Е ь 

Бутадион О тормозит по 
глощение 131 щитовидной же. Е ь : : 

Бан (Вийапнаит). Кроликам: 2 мг/кг вы 
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зывает снижение уровня артериального давления на 
26—47%; 0,2 г/кг снижает артериальное Давление 

животных с аллоксановым диабетом на 26%. у кроли. 
ков с тиреоидэктомией и диабетом гипотензивное Дей. 


ствие достигает 47%, у животных с тиресидиновым 
токсикозом и диабетом 424%. 


Длительное пероральное введение в дозе 0,05— 


| г/кг у интактных животных с аллоксановым диабе- 
том оказывает нормализующее действие на измененное 
артериальное давление кроликов. Е 

Валиум (УаНит). 0,5—1,0 мг/кг блокирует арит- 
мии сердца при стимуляции сенсомоторной зоны коры 
головного мозга, а в дозе 2,0—5,0 мг/кг полностью 
устраняет нарушения ритма деятельности сердца, возни- 
кающие при раздражении структуры промежуточного и 
среднего мозга. 

Ванкомицин. При наличии его в плазме или крови 
нарушается переход фибриногена в фибрин и происхо- 
дит частичная преципитация фибриногена. 

Варфарин и монокумарин. Собакам, кроли- 
кам: в дозах, снижающих уровень протромбина до 
50—60% у части животных, уменьшается фибриноли- 
тическая активность. 

Вератрин. Собакам, кошкам: смесь вератри- 
на с молочным сахаром (1:9) вдувают пульверизато- 
ром в нос или наносят на слизистую оболочку носа — 
начинаются повторное и длительное чиханье, кашель, 
отхаркивание слизи (стадия раздражения), при попа- 
дании в рот — обильное слюноотделение. При повтор- 
те нанесении чиханье не наступает (стадия анесте- 
зии). 

Лягушкам: 0,1% раствор в дозах 0,1; 0,2: 0,5; 
1 мл раствора 1:1000 вп ль 
наступают явления отравления: скоро проходящий пе- 
риод возбуждения сменяется общей вялостью, но мыш- 
цы ригидны. 


Инфузориям: при добавлении в среду 0,1% 
раствора, препарата изменяется сократительная дея- 
тельность. 

Кошкам: при внутривенном введении под нарко- 
зом вызывает характерную импульсацию в афферент. 
ных волокнах блуждающего нерва. 

Вератрина сульфат. Собакам (масса те 


ла 12 кг): 
5 мг на животное под кожу — высшая лече 


бная доза. 
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< Кошкам (масса тела 2 кг): | мг под кожу —выс- 
шая лечебная доза (на животное). 

Кроликам: 2—3 мг/кг (2—3 мл 0,1% раство- 
ра) — судороги; 1 мл 1% раствора внутрь — язва же- 
лудка; 10 мг/кг внутрь, 3—6 мг/кг под кожу — смер- 
тельные дозы. 

Морским свинкам: 3—6 мг/кг под кожу вызы- 
вает смерть животного. 

ы Лягушкам: при изучении действия на изолиро- 
ванное сердце используют раствор 1:20 000. При дей- 
ствии на мышцу — 0,5 мг (0,5 мл раствора 1:10 000) 
под кожу или погружают изолированную мышцу в ра- 
створ 1:10 000. 

Ветразин (Уегажпит). Кроликам: опыты на 
изолированной матке. В концентрациях от 1.107 до 
р 1.10-5 г/мл на фоне дигидроэрготоксина оказывает сти- 

“М 1!’ мулирующее действие. В концентрации 1.108 или 
Фибрин и м 1-10-85 г/мл на фоне расслабления, вызванного иза- 
огена. дрином, сократительная способность матки восстанав- 
бакам к Ливается`до исходной. В концентрации 1-10-68 или 
1-10-5 г/мл на фоне индерала оказывает на матку та- 
кое же стимулирующее влияние, как и в контроле. В 








’ п эотромб! р 


пается 1" тех же концентрациях на фоне действия дигидроэрго- 
° „. Токсина, индерала, а также на фоне атропина, димед- 

м: с ®° рола стимулирует матку, как и в контроле. На фоне 
ают пу” комбинированного действия дигидроэрготоксина, ин- 
болочк) " дерала, атропина, димедрола В концентрации 


1-10-6 г/мл при введении через 5 мин ветразин сохраня- 
ет способность стимулировать сократительную дея- 
тельность матки. 

Опыты на эксплантатах куриного эмбрионального 
сердца: в концентрации 1-10-? г/мл останавливает со- 
кращения; в концентрации 1.10-3, 1.10-4 г/мл увеличи- 
вает частоту сокращений, т. е. оказывает ое 
ный хронический эффект. Пороговая концентрация ре 
Разина 1-10-12 г/мл увеличивает амплитуду сокращ 
НИЙ эксплантата на 10%. 

Белым крысам: 5 мг 
эффекты а ад 
пени, в среднем на 17%; 5 МГ 
В тео РС незначительно увеличивает одеяние 
адреналина и почти в 2 раза с мы 
норадреналина в гипоталамусе. коих ешо: 
минов в случае забоя животных через су ы 








[кг уменьшает прессорные 
налина в одинаковой сте- 
[кг в мышцу раз в день 












следней инъекции оказывается выше. Дача 
дозы, но на протяжении 10 дней, п 
вает те же изменения в содержании 
гипоталамусе, спинном мозге. 


Крысам: 0,5% раствор в дозе 5 МГ/КГ в Мыши 
в течение 5 сут по | инъекции в день. Затем Животное 
забивают методом декапитации, количество адреналина 
и дофамина в гипофизе увеличено. Такой же эффект 
вызывают дозы 2,5; 5 мг/кг. 

Лягушкам: комбинация ветразина и строфанти. 
на (0,25.10-6 г/мл) снижает амплитуду сокращения 
сердца на 25%. Остановка сердца наступает при добав- 
лении ветразина (1-10-68 г/мл) к более высоким кон 
центрациям строфантина. В концентрации О г/мл 
ветразин уменьшает начальное токсическое - действие 
строфантина. Ветразин понижает токсичность строфан- 
тина как в концентрациях, снижающих амплитуду сердеч- 


ных сокращений, таки в концентрациях, вызывающих 
его остановку. 


Виадрил (\У1аагИ !) 









Кошкам: 20—40 мг/кг преж- 
де всего угнетает вторичные реакции в ответ на стиму- 
ляцию различной модальности. Амплитуда отрицатель- 
ной и положительной фаз первичных ответов, как пра- 


вило, уменьшается одновременно и в одинаковой степе- 
НИ. 


Спинальным кошкам: 
ет угнетение ответов вставочных 


гов спинного мозга при раздражен 
ва. 






15—30 мг/кг вызыва- 
нейронов задних ро- 
ии седалищного нер- 






Кошкам: 2 мг/кг 3 раза в сутки в течение 4 сут 
увеличивает содержание норадреналина, уменьшает 
количество пировиноградной кислоты. 


Винервин. Кроликам: двукратное 
шечное введение в дозе 2 мг/кг п 
питуитриновой гипертонии уже на 
мализации давления. 


Винеридин. 10 мг/кг вызывает седативное действие 


внутримы- 
ри экспериментальной 
6-й день ведет к нор- 







' Известен под названием предион. 


ТОЙ же 
рактически вы.’ 
катехоламинов 


















Тиамин (Тан 
мин Вы, Собакам: 
пыые усиление 
Г утилизации 


В 


СЫ В Нервных Ст! 





































































Нает 





10 

ЦИИ | ‚|0 
Ческое 
1ЧНоС) 


ВЫ 










гуда отриц 
тветов, как 1 
динаковой (1 


) мг/кг 8 
онов 34 
сдалиший" 

















Винканидин. Собакам: обладает рвотным дейст- 
ем, ЭДо его равна 7,07 мг/кг, а апоморфина 0,21 мг/кг. 
Винканин. Кроликам: угнетает спонтанную ак: 
тивность изолированного отреза тонкого кишечника. 

Витамины группы В. Собакам: введение живот- 
ным с питуитриновой гипертонией по 1 мл в день на 
протяжении 25—27 дней вызывает снижение артери- 
ального давления, тахикардию, аритмию, учащение ды- 
хания. При тиреоидиновой экспериментальной гиперто- 
нии 0,2 г/кг в день в течение 16 дней. В период при- 
менения смеси витаминов артериальное давление на- 
циная с 4—8-го дня постепенно снижается, достигая 
исходного уровня. 


ВИ 


Тиамин (Тшапипит) 


Витамин В:5. Собакам: 25 мг/кг внутрь, на 20-е 
сутки вызывает усиление в периферическом отрезке 
нерва процессы утилизации продуктов распада. Сано- 
генные процессы в нервных стволах и сегментарном ан- 
парате спинного мозга отчетливо проявляются на 30-е 
сутки. На 40-е сутки процесс утилизации продуктов 
распада нервов в основном заканчивается. 

Витамин РР (Ас!Чит п1соШисит). Собакам: 10 и 
100 мг/кг циклами. : 

Кроликам: в разведении 1:1000 до заражения 
вызывает меньшее расширение сосудов изолированного 
уха, чем после заражения. Смесь витаминов В: и РР в 
тех же разведениях до заражения вызывает большее 
расширение, чем после заражения. У животных с урав- 
новешенным тином нервной системы не вызывает за- 
метных отклонений в условнорефлекторной деятельно- 
сти, а также не влияет на АД, частоту пульса и дыха- 
НИЯ. . 

Вофакаин. Кроликам: 2 мг/кг, новокаина 
15 мг/кг, тримекаина 10 мг/кг, дикаина и совкаина по 
1 мг/кг для изучения влияния нейротропных средств на 
обмен некоторых биогенных аминов и активность фер- 
ментных систем, участвующих в синтезе и инактивации. 

Галантамин (Са!аппапитит)*. Мышам: доза 
5 мг/кг, введенная после изучения, проведенного на фо- 
не действия | мг/кг скополамина, резко ослабляет эф- 

ект последнего. 


' Выпускается в виде галантамина, гидробромида. 
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Галидор (НаНдог). Крысам, кошкам: п вн 
триартериальной инъекции вызывает увеличение и 
гового кровотока на 25—30%, влияет преимущественно 
на сосуды виллизиева круга. 

Галоперидол (На1оре!Чошт). Кошкам: 4 мик 
не блокирует возникновение специфического компонента 
реакции угрозы (шипение, урчание), но в значительной 
степени ослабляет ее вегетативные и двигательные про 
явления, 

Кроликам: 0,14 мг/кг снижает возбудимость пе- 
ривентрикулярных ядер гипоталамуса. В дозе 0,8 мг/кг 
усиливает угнетающий эффект медиальных отделов пе- 
регородки и агрессивно-оборонительное поведение, 

ГАМК. Кошкам (спинальным): снижает амили- 
туду моносинаптического потенциала; при последова- 
тельном введении 5-окситриптофана и ГАМК выявлено 
потенцирующее влияние 5-ОТ на эффект ГАМК. При 
введении ГАМК, а потом Б5-ОТ изменения 5-ОТ не 
наблюдалось. Потенцирующее влияние серотонина на 
центральные эффекты У аминомасляной кислоты. Под 
влиянием ГАМК происходит значимое 


риентировочные рефлексы, по- 


нижает температуру тела и потенцирует действие 
снотворных. Усиливает судорожное действие кора- 
зола. 

Гексаметилентетрамин (Нехатевуетщенанитии). 
Собакам: 0,5 г/кг при изучении выделения. 

Высшие лечебные дозы внутрь: 

Собакам (масса тела 12 кг): 2,0 мг/кг. 

Кошкам (масса тела 2 кг): 0,5 мг/кг. 
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'Птицам; 1 мг на птицу. 
Переносимые дозы: 

Белым мышам: 0,5 г/кг внутрь. 

Нефрит: Е 

Собакам: 15 С г внутрь (на животное). 

Кроликам: 10,0 г внутрь (на животное}. 

Гексахлоран. Собакам, кроликам: троекрат- 
но давали собакам в Дозе от 4 до 30 мг/кг внутрь, ов- 
цам в виде 12% дуста в дозе 0,2 г/кг. У собак гекса- 
хлоран в дозе 4 мг/кг стимулирует секрецию желудка, 
ав дозе от 4 до 30 мг/кг при даче внутрь раз в день 
в течение 3 дней стимулирует фильтрационно-реабсорб- 
ционную способность почек. 

Гексенал (Нехепашт). Собакам: раствор 1:100 
вводят внутривенно со скоростью 20—25 капель в ми- 
нуту до полного прекращения биоэлектрической актив- 
ности исследуемых зон коры головного мозга. 

Собакам: 20 мг/кг в вену, 50 мг/кг внутрь — сон 
длится около часа; 60—70 мг/кг в вену — интоксикация; 
10 мг/кг не вызывает сна; 30—60 мг/кг вызывает вар- 
коз и токсические действия, а 90 мг/кг — минимально 
смертельная доза. 

Кошкам: 95 мг/кг в вену, 100 мг внутрь — наркоз; 
160 мг в вену, 400 мг внутрь — смертельные дозы; 10— 
25 мг/кг вызывает изменения вызванных погенциалов: 
‘угнетаются вторичные реакции, наблюдается уменьше- 
ние амплитуды отрицательной фазы первичных ответов, 
снижается величина положительного компонента пер- 
вичных ответов. 

Кроликам: 0,05 г/кг снижает содержание глико- 
гена в сердечной мышце, повышает количество ДНК в 
сердечной мышце и печени. Несколько повышает содер- 
жание жира в печени. 50 мг/кг внутривенно. лотреб- 
ление кислорода тканями мозга возрастает (Р=0,001); 

увеличивается выделение углекислоты тканями мозга 
(Р=0,02); дыхательный коэффициент возрастает в тка- 
нях сердца и мышц (Р=0,05). При введении в вену на- 
ружного уха 0,05 г/кг (в 10% растворе) отмечают 
время наступления и длительность наркоза. 
елым крысам: 100 мг/кг увеличивает экскре- 
цию катехоламинов, адреналина на 68%, норадренали- 
на на 44%. 
вы рысам: 80 мг/кг, 
мвают наркоз продолжительн 
5* 


введенные в брюшную полость, 
остью 47-22 мин. 
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Белым крысам: 20 мг/100 гп 
дении вызывает наркоз, при этом увеличивается 
глюкозы в крови на 13—15 мг%. Содержани 
новой кислоты в надпочечниках не изменяет 

Белым мышам: Ги 10 мг/кг частично препят. 
ствуют увеличению массы щитовидной железы, Которое 
развивается под влиянием метилтиоурацила. 

Мышам: за неделю до испытания препарата жи. 
вотным накладывают гипсовую повязку на обе задние 
конечности, При введении препарата в дозе 850 мг/кг 
гибель интактных животных составляла 16%, а иммо- 
билизованных — 44.4%. Иммобилизация приводит к 
достоверному снижению поглощения кислорода. Гексе- 
нал снижает потребление кислорода в сердце, печени, 
скелетной мышце и выделение СО.. 

Белым мышам: 100 мг под кожу, 20 мгв 1—72% 
растворе в вену — сон длится 5—6 мин; 40—50 мг/кг 


в вену — сон длится 45 мин; 60—70 мг в вену — ин- 
токсикация; 80: мг/кг — 


ри подкожно ВВ. 
Уровень 
@ аскорбу. 
ся. 


130 мг/кг в вену — смертельная 
доза. з 


90 мг/кг под кожу — интоксика- 

ену — смертельная доза. 
мг/кг в течение 3 мес не изме- 
ртикостероидов в «нулевой» пор- 
крови, но во всех опытах отмечается увеличение 
концентрации крови через 11/5 ч после введения гексо- 
НИЯ. 


Собакам: 5 мг/кг. внутривенно — 


снижается ар- 
ение, а через 2 ч но 


гипертонии 
у 180/100 мм, 
после третьего — з : курса — 
150/90 мм рт. ст. : 
Кошкам: 0,012—10 
руют ганглии. 
Кроликам: вн 
твора. 
Крысам: 10 мг/кг умеренно стим 
ную железу, фолликулы заполнены ‘к 
ликулярный эпителий высокий; 75 м 
снижает основной обмен у животных с Эксперименталь- 
ным гипо- и гипертиреозом. Спустя 30—4 мин после 
подкожного введения 25 мг/кг животных декапитиро- 
вали. Мозг и сердце погружали в жидкий кислород. 
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мг/кг в вену, 1 мг/кг — блоки- 


Утримышечно по 0,005 г/кг 1% рас- 
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Достоверно установлено, что содержание гликогена п 
молочной кислоты изменилось. Уровень АТФ, КФ и 
НФ недостоверно уменьшился. 2 мг/кг без уменьше- 
ния двигательной активности подавляет реакцию аг- 
ессии. 

Антагонистами гексенала являются  аналептиче- 
ская смесь и отдельные аналептики. 

Гемедин. Обладает наибольшей симпатолитической 
активностью. Подобно октадину, препарат снижает ар- 
териальное давление, вызывает брадикардию, блокиру- 
ст реакцию третьего века кошки на электрическое раз- 
дражение симпатического ствола и ответы перифергче- 
ских структур на введение эфедрина. 

‚ Гемоликворин. Собакам при геморрагическом 
коллапсе (АД 10—20 мм рт. ст.); внутривенное влива- 
ние вызывает восстановление нарушений функций 
центральной нервной систем, дыхания и кровообраще- 
ния через 20—95 мин после наступления коллапса. При 
внутриартериальном нагнетании в сочетании с приме- 
нением искусственного дыхания в терминальной стадии 
наблюдается полное восстановление резко нарушенных 
функций центральной нервной системы, дыхания и кро- 
вообращения. 

Геменеврин. Опыты на спинальных кошках: гексена- 
ла 50—10 мг/кг, геминеврина 15—30 мг/кг вызывают 
угнетение ответов вставочных нейронов задних ро- 
гов спинного мозга при раздражении седалищного 
нерва. 

Гемоспоридин. Кроликам: 0,005 г/кг подкожно по- 
вышает уровень артериального давления и тонус мыш 
стенки сонной артерии. Реакция на адреналин к 20— 
25-му дню восстанавливается. 

Гентадекановая кислота. Белым крысам: вве- 
дение в рацион 150 мг на 100 г массы тела приводит к 
значительному ее накоплению в липидах митохондрий 
печени. - 

Гепарин (Нерагшит). Собакам: 1 Ед/мл крови 
(минимальная доза) вызывает заметные изменения 
тромбопластической активности крови В среднем на 
И—12%, количество образующегося тромбина в сред- 
нем 5 ЕД. : 

Кошкам: 400 ЕД/кг в 4 раза в сутки снижает со- 


держание кальция в стенке брюшной аорты, в рр 
снижает уровень адреналина, тлюкозы; количество 
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ния повышается, резко 
лочной кислоты. 


Кроликам: 100 МЕ вводят в краевую Вену уда 
резко повышается 7-потенциал тромбоцитов, ° т 


В, п ИЧе 
большее увеличение его отмечено у 7- и дев 
крольчат. 


Гептамин. Кошкам: 
тает передачу возбуждени 
404, 1 мг/кг — на 70%. 
введении 7—8 мг/кг. 


Белым мышам: ЛДь 128 мг/кг внутривенно в 
3—4 раза менее токсичен, чем гексоний и мекалин, 
обладает холинолитической активностью. 

Героина гидрохлорид. Собакам: 10—60 мг внутрь, 
100 мг под кожу вызывает наркоз; 150—200 мг/кг под 
кожу — смертельная доза. 

Кошкам: 40 мг внутрь — смертельная доза. 

роликам: 0,5 мг/кг под кожу вызывает измене- 
ния дыхания; 100—250 мг/кг под кожу — смертельная 
доза. 

Морским свинкам: 200—990 мг/кг под ко- 
жу — смертельная доза. 

Лягушкам: 30 мг и больше под кожу — стадия 
позднего тетануса. 

Гетероспираны. Мышам: при внутрибрюшинном 
введении гибель животных наблюдается уже в течение 
первых 5—10 мин. Если животные остаются живы В 
течение 1—2 ч, то в последующем их гибели не наблю- 
дается. Кроликам: от 0,5 до 2 мг/кг ежедневно в те- 
чение 25—30 дней подкожно вызывает затяжную форму 
интоксикации с одновременным снижением  катали- 
тических свойств у ряда ферментативных белков и 
уменышение количества в них сульфгидрильных групп. 

Кроликам: препарат вводили в течение 25—30 
дней в виде 0,2% водного раствора, начиная с 0.5 и 
кончая 2 мг/кг. При затяжной форме отравления соот- 
ношение ‘между фракциями растворимых белков в тка- 
нях печени, мынщах и сыворотке крови не изменяется, 
а в почках ее > увеличение наибо- 
Е р т к понижению содержания в 

и. ифических у-глобулинов и преципитинов, 
а ОбрИБОНаНИВ агглютининов У многих животных 
не страдает. 


увеличивается Количество Мо 


0,5 мг/кг внутривенно угне. 
я в верхнем ганглии на 90— 
Полный блок наступает при 
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й з 

ав о Однократное вве- 
дение в у 2,5; | кг вызывает увеличение ам- 
плитуды ВП слуховой зоны. коры на звуковой щелчок. 
Эффект возникает через 30 мин — 1 ч, длится 5 ч. При 
сжедневном введении 5—10 мг/кг наблюдается уве- 
личение амплитуды вызванных потенциалов как на 
слабые, так и на сильные щелчки. При однократном 
введении 5 мг/100 г содержание тиолов_в гипоталаму- 
се увеличивается, при многократном введении (10 дней 
по 3 мг/1 00 г) — снижается. 

Кроликам: 10 мг/кг в вену достоверно усилива- 
ет профилактическое действие экстракта элеутерококка 
(Е мг/кг ослабляет действие средней дозы (2 мл/кг 
и не влияет на действие дозы 4 мл/кг). 

Собакам: 0,003 г/кг в мышцу в течение 30 дней 
увеличивает секрецию, концентрацию НС, общую кис- 
лотность, содержание К и Са в соке; количество Ма 
уменьшается. Увеличивает содержание альбуминов в 
артериальной крови на 1,45%, снижает в венозной на 
3,9%. 

Кроликам (с закрытым переломом голени): инъ- 
секции препарата по 5 мг через каждые 2 дня подкожно 
в область сустава приводят к восстановлению движе- 
ний в 1,5 раза быстрее. 

Кроликам (с воспалением, протекающим на 
фоне постгеморрагической анемии): вызывает менее 
выраженные изменения протеино- и гликопротеино- 
грамм по сравнению с неанемизированными животны- 
Ми. 

Кроликам, крысам: усиливает реакции ак 
тивации, расширяет диапазон усвояемых частот. . 

Утатам- инъекции  гидрокортизона вызываю 
уменьшение массы надпочечников. к 

крысам: 10010 ма 00 млн образование 
понижение уровня серотонина. т влияет на его 
аммиака в коре головного мозй В величивает со- 
Устранение; 20 мг/кг в течение 7 дней У на 24%. Кон- 
держание коэнзима А на 19$ и ТА ащина умень- 
центрация пировиноградной кислоты и \ ) 
шается на 23%. т 

м гидрохлорил. ОИ 


под кожу — расширение зрачка. но 
она ацетат, гидрокортизона сук а 


0.02 мг/кг 





* Применяют гидрокортиз 
и гидрокортизон (спирт). 71 





7 
г. 

Белым мышам: 20 мг под кожу — смерть, | 
под кожу — интоксикация). Юг 

Гистамин (Н!5{апупит). Собакам (с малым е 
ловским желудочком, выкроенным из большой а 
ны): при инъекции препарата из расчета 0,05 мл 014. 
раствора на | кг массы тела отмечается усиление секрь, 
торной деятельности желудочных желез, при этом кис. 

лотность желудочного сока повышается. 

обакам’; 1 мг приводит к повышен 
как у собак с фистулой по Павлов 
с денервированной железой; 0,025 
стимуляции секреции 


иИЮ секреции 
у так и у собак 
мг под кожу для 
кислоты в желудке каждые 
10 мин. 30 мгв вену без наркоза — смертельная доза: 
0,003—0,033 мг/кг под кожу — желудочная секреция; 
0,17—410 мг/кг под кожу — интоксикация. 


Кошкам: 50 мг/кг при изучении рефлекторной 
деятельности центров спинного мозга; 2—5 мг/кг пре- 
кращает тремор; 25 мг под кожу — высшая переноси- 
мая доза; 25—100 мг в вену — интоксикация; 18 мг 
под кожу, 5 мг в вену — смертельные дозы. В биоп- 
сиином материале, полученном спустя 30—60 мин после 
введения | мг, наблюдается уменьшение РНК в 0с- 
новном в главных клетках слизистой оболочки желудка. 


медрол, дипразин, этизин 
мг/кг. Животных забивают 


орекимоевинкам: 03 ы 
оная рой арм вену ао 
кожу — высшая переносимая доза; 0,5—0,75 мг бб д 
тельная доза. р- 

Гликоген. Печень собаки содержит 3% 
чень крыс — 4%; мышцы — 575%; мышцы (д о, 
330%. 

Гликозиды сердечные. Кроликам. К-строф 
эризимид, эризимол вводят в вену по 0,03 анту 


= мг/к 
дневно в течение 15 дней — наступают огра 


пе- 
иабет) — 
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подвижности, вялость, одышка, тахикардия. Эти явле- 
ния продолжаются короткое время. 

Гликозид периплоцин (Регрюстит). Крысам: 
0,01—0,06 мг/100 г способствует сохранению и накопле- 
нию гликогена. Токсические дозы 0,3—0,7 мг на 100 г 
массы тела снижают содержание гликогена в сердеч- 
ной мышце крыс. Доза 0,025—0,0] мг/кг как терапевти- 
ческая вызывает повышение дыхания в сердечной мыш- 
це; 0,2—0,25 мг/кг вызывает торможение дыхательной 
способности миокарда. 

Глюкоза (С1исозит). Собакам: быстрое введе- 
ние в вену 10—20 мл 40% раствора повышает артери- 
альное давление. При введении препарата не увеличи- 
вается поглощение сахара из крови мозгом. Мышца 
захватывает сахар из крови в большем количестве. 
Введение в кишечник 5% раствора вызывает изменение 
электрофоретической картины лимфы при неизменной 
плазме и постоянном уровне белка в лимфе и плазме. 

Дамилен (РатИеп). Собакам: в концентрации 
1.10-8 и 1.10-0 г/мл предупреждает сокращения изо- 
лированного отрезка дна желудка и отрезка изолиро- 
ванной кишки, вызванные серотонином. В дозе 5 мг/кг 
уменьшает, а в дозе 10 мг/кг полностью подавляет пе- 
риодическую сократительную деятельность пустого 
желудка в течение 7—8 ч. Предварительное введение 

мг серотонина за полчаса до инъекции 10 мг/кг 


дамилена предупреждает нарушение периодических 
сокращений пустого желудка. > 
евясила экстракт. Собакам, кошкам, кро- 


Ликам, белым мышам: 0,25—0,45 мл/кг бло-- 
кирует прессорное действие адреналина и увеличивает 
коронарный кровоток на 75%, предупреждает развитие 
питуитринового коронароспазма. а 
роликам: внутривенное введение ЯК 
мл/кг приостанавливает процесс утомления мно 
а. 


Декстран. Крысам: 0,1 мл 6% раствора вводят 

‘Убплантарно для вызова асептического ние - 

рысам: 100 мг/кг в мышцу в виде 2% ее 

В этиловом спирте с целью воспроизведения аорадк: 

иадоний и дитилин. Кошкам: нарушают ие 

и сскую передачу в жевательной мышце и ай ь 
постей, затем в дыхательной и в последнюю 

Рюшных мышцах. : > 
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Диакарб (П!асаишт). При однократн 
выявляется характерное для сульфаниламидов за | 
ние свертываемости, однако при повторном его примен» 
нии наступает типичное для диуретиков ускорение све’ 


р 
тывания и значительное повышение толерантности к го. 
парину. 


2-п-диалкиламинофенил-1,3-дитиолан и 1,3-дитиан, 


Кошкам: уретан 0,5 г/кг внутримышечно с последу- 
щим введением 50 мг/кг хлоралозы. 


Крысам: барбамил — 50 мг/кг внутрибрюшинюо, 


Кроликам: без наркоза 50 мг/кг. Исследуемые 
вещества обладают низкой токсичностью. Их ЛДз ле 


жит в пределах от 347 до 1100 мг/кг. Понижают арте 
риальное давление. 


Диамифен. Собакам: в 80% случаев предотвра 
щает развитие анафилактического шока, временно нор 


мализует белковый состав сыворотки крови, показатели 
церулоплазмина и тимолового теста. 


Кроликам: вызывает В коре головного мозга ей 
ленные высокоамплитудные @- и Д-ритмы с-наслоен 
на них периодически возникающих а-потенциалов. 


Кроликам, крысам: введенный внутривенно ® 
дозе 6 мг/кг вызывает замедление биоэлектрическо! 
активности в коре, ретикулярной формации, гиплокам 
пе. В миндалине наблюдается десинхронизация И и 
нижение вольтажа ‘потенциалов. В ‘условиях вызван” 
ной резерпином депрессии у крыс оказывает антиде” 
ОВО действие. Крысам: 0,0005 г/кг для десенси” 


илизации с 8-го по 28-й день сенсибилизации лошади“ 
ной сывороткой. 


иамифен и фторофен. Белым крысам: вводят 
внутрибрюшинно в оптимальной дозе, а через 10— 
15 мин для получения эксперимен 


тальной аритмии — 
хлорид кальция или акотинин внутривенно. Исследова- 
ния показали, что препа 


х раты_ менее токсичны для сер- 
дечной мышцы, чем амизил. Проявляет большую анти- 
аритмическую активность, чем амизил и новокаина- 
мид. Диамифен при акотининовой и кальциевой арит- 
мии увеличивает содержание ионов калия и 
тельно влияет на содержание натрия в \ 
Фторофен и новокаинамид в незначительной степ 
изменяют содержание ионов К и Ма в миокарде вин 
Дибазол (ПРазошт). Кошкам: 3—5—6 ии 
бедренную вену. в 
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Собакам, кроликам: 3 мг/кгв острых опытах не 
снижает токсичности строфантина, предупреждает появ- 
ление аритмии лишь в некоторых опытах на кроликах, 

Дибенамин. Кошкам: при постановке опытов с 
предварительным введением препарата (5—10 мг/кг) 
третье веко кошки в ответ на введение норадреналина 
не сокращалось. Препарат, введенный внутривенно в 
дозе | мг/кг, вызывает повышение биоэлектрической 
активности как в коре, так и в зрительном бугре. 

Крысам: 1 мг/кг внутрибрюшинно существенно не 
влияет на сопротивляемость 7-дневных животных к 
наркотическому действию паров эфира. У 15-дневных 
животных сопротивляемость организма возрастает на 
20%, ау 21-дневных — на 78%. 

В дозах 0,25 и 0,5 мг/кг угнетает секрецию альдо- 
стерона на 65%, а в дозе 0,75 мг/кг увеличивает ее по 
сравнению с контролем. 

Дибензилин. Крысам: 10 мг/кг, введенные за 
60 мин до электризации, уменьшают повышение неэсте- 
рифицированных жирных кислот как в сыворотке, так 
и в жировой ткани. 

Дигидразинопиримидины (ДГ-1, ДГ-2). Крысам: 
оказывают незначительное противоотечное действие при 
формалиновом и трипсиновом отеке. ДГ-! несколько 
угнетает, а ДГ-2 увеличивает объем лапки крыс при 
серотониновом отеке. ДГ-3 увеличивает формалиновый 
и угнетает трипсиновый и серотониновый отеки. 

Дигидроэрготамин{. Предупреждает развитие гипер- 
гликемии. Содержание гликогена в печени при этом не 
изменяется. 

Дигидроэрготамин. Дигидроэрготоксин. Собакам: 
внутривенное и подкожное введение в дозах 0,01 и 
0,02 мг/кг ускоряет процесс свертывания крови. Дигид- 
роэрготамин действует слабее. Дигидроэрготоксин в до- 
зах 0,04 и 0,08 мг/кг, которые резко ослабляют или 

полностью устраняют влияние адреналина на артери- 
альное давление, не оказывает ускоряющего влияния 
на процесс свертывания крови. 

Дигидроэрготоксин?. Собакам (опыты на живот- 
ных с павловскими малыми желудками): в дозе 0,015 мл 





` Выпускается в виде метансульфоната эрготамина. 
2 Выпускается в виде препарата — дигидроэрготоксина этан- 
сульфоната, содержащего комплекс солей дигидрированных алка- 
лоидов спорыньи. Соответствует венгерскому препарату «Редергам». 
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0,1% раствора на 1 кг массы тела 
торможение секреции желудка. Коли 
го сока, его кислотность и переварив 


Вызывает 
Чество жел 


Белым крысам: в дозе 0,1 мг/кг 


Е Уменьшает 
прессорный эффект гипертензина на 454%, полностью 


предупреждает адреналиновый 
дозе 0,1 мг/кг при совместном 

тензином уменьшает прессорный 

на 26%. 
Дийодметилат гексаметил 


кам (наркотизированным гексеналом): внутривенное 
введение вызывает кураризацию без каких-либо наруше- 
ний дыхания, сердечной деятельности, артериального 
давления. 


Кроликам; 20 мг 
ного свисания 


прессорный эффек, 
применении с гипер. 
эффект последнего 


енгликолевого эфира. Кош- 


/кг — проявляется симптом пол- 
продолжительностью 15 мин, 
ураризирующий эффект, кото- 
г/кг — гибель животного. 
“дигидразин кобальт. 25 мг/кг не 
состояния животных, при дозе 
30 мг/кг наблюдается учащение дыхания, а затем его 
вызывает гибель всех животных. 
мг/кг в вену снижает артериаль- 


г/кг подкожно — изменений не на- 
г вызывает 


учащается, 
ть понижается, при 2 
ступает смерть. 


0 мг/кг на- 
Мышам: 50 мг/кг вызывае 
54 - т гибель 
Диколин (Р/сойпит). Собаюаи: А отного. 
Н-холинореактивных структур Рование 


пентамином и дико 
приводит к выраженному Развитию нейрофильное 
коцитоза. 

Димедрол (Рипедгоил). Внутривенное "ИН 
зывает меньшее снижение тонуса мозговых сосудане вы- 
внечерепных; зарегистрировано повышение оС 


› чем 
с аРтериаль_ 
ного давления. 
Собакам: 0,001 на 1 кг массы. Для лечения фу, 
чк- 


лином 
О лей- 
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пиональной неполноценности секреторной функции же- 
лудка и поджелудочной железы. о 

`Кроликам (опыты на изолированной матке): в 
концентрации 1+10-8 г/мл, не изменяя периодических 
сокращений матки, оказывает блокирующее действие 
на ее гистаминореценторы. 

Кроликам (опыты на изолированных ушках): 
пропускание 0,1% и 1% раствора как в норме, так и 
при сенсибилизации вызывает расширение сосудов в 
одинаковой степени, более низкие концентрации этого 
эффекта не дают. 

Димеболин-сульфат. Крысам: в дозе 10 мг/кг 
вводили ежедневно в течение 10 дней в желудок — не 
вызывает морфологических изменений во всех внутрен- 
них органах. Отмечено увеличение содержания глико- 
гена в клетках печени крыс, забитых на 2-й день после 
окончания введения препарата. 

Диметилфталат. В течение 2—3 ч крем отпугивал 
комаров и гнус. 

Диметиловый эфир. Мышам: значительно снижа- 

‚ ет токсичность ингибиторов холинэстеразы. Средние 
ыхания, а зе’ смертельные дозы на фоне препарата увеличивались 
бель всех в? Для эзерина в 1,8 раза, для прозерина в 2,2 раза, для 
снижает ар октаметила в 2,6 раза, для фосфакола в 1,6 раза. При 
отравлении диметиловый эфир` проявляет лечебное 
























щий нерв, ДействиЕ 

— изменении” Диметилформамид. Крысам: при воздействии на 

збуждение 2” беременных в концентрации 50-10, 60-16 мг/мз у по- 

у 0—50 м’  тометва первого поколения изменение порога нервно- 
сии мышечной возбудимости удалось выявить при исполь- 

на и о зовании функциональной нагрузки (алкоголь). 


Диметилдихлорвинил фосфата (ДДВФ). Белым 
крысам: однократное введение в дозе 0,21 мг/100 г 
блокирует общую холинэстеразу мышц и не изменяет 
активность холинэстеразы миозина у животных. При 
дозе 0,105 мг/100 г аденозинтрифосфорная активность 
миозина и холинэстеразная активность у старых жи- 
вотных увеличивается. При введении 100 мг/кг (ЛД) 
обнаружена терапевтическая активность у 5 из 7 ис- 
следованных соединений. Наибольшей активностью об- 
ладал хлоргидрат диэтиламиноэтилового эфира п-бром- 
бензиогидроксимовой кислоты, внутримышечное введе- 
ние которого в дозе 490 мг/кг способствовало выживанию 
70% подопытных животных в условиях  терапев- 
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тической модели (введение реактиватора вс 
ядом). 

Димеркаптоянтарная кислота, Белым 
при подкожном введении в дозах 5 и 10 мг/100 т 
вызывает незначительное снижение  гликемической 
кривой с нормализацией через 3—4 ч; 15 мг/100 г ока. 
зывает более выраженное действие на сахарную кри. 
вую животных с экспериментальным диабетом. При 
дозе 20 мг/кг гликемическая кривая аллоксандиабети- 
ческих крыс снижалась на 45—50% в течение 3 сут. 

Динитрофенол. Оказывает угнетающее влияние на 
рецепторные потенциалы. 

роликам; вводят под кожу 30 мг/кг для получе- 
ния лихорадки. 

Диникотинамид-диметилглиоксиматокобальтит — хло- 
рид. Кошкам: при подкожном введении 30 мг/кг в 
течение месяца интенсивность тканевого дыхания во03- 
растает на 77% (Р.0,01). При внутривенном введе- 


нии в дозах 20, 40, 80 мг/кг предупреждает депрессию 
биоэлектрической активности. 


Диоксоний (П1охопит).. Кошкам, кроликам: 


проявляет высокую курареподобную активность, в 22 
раза активнее, чем 4-тубокурарин. 

Диплацин (Р11астит). Кроликам: вводят внут- 
ривенно из расчета 5 мг/кг. Наиболее быстрое восста- 
новление самостоятельного дыхания и двигательной ак- 
тивности наблюдается в тех случаях, когда время ак- 
тивного вдоха равнялось | с, а длительность фазы пас- 
сивного выдоха составляла 2 с. 

Обнаружено усиление кофеином процессов возбуж- 
дения в коре головного мозга. Он усиливает и пролон- 
гирует действие диплацина. В дозе 0,75 мг/кг после 
внутривенного введения наряду с понижением общего 
уровня спонтанной биоэлектрической активности, осо- 
бенно высоких частот, значительно повышает лабиль- 
ность коры головного мозга. 

Дипразин (Р1ргатпит). Собакам: увеличивает 
объемную скорость коллатерального кровотока, причем 
этот эффект наблюдается на фоне снижения артериаль- 
ного давления. 

Дипрофилин с папаверином. При внутривенном вве- 
дении увеличивает объемную скорость коронарного кро- 
вотока. 

Диптерин. Собакам: 5—10 мг/кг в вену—н 
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лед за 


крысам. 


аблюда- 








































ется повышение артериального давления. Доза 625 мг/кг 
вызывает гибель всех животных. 

Кроликам; 5 мг/кг в ушную вену не вызывает 
изменений, 40—50 мг/кг — судороги, гибель. 

Лягушкам: 20—25 мг/кг внутрибрюшинно вызы- 
вает нарушение рефлексов, потерю мышечного тонуса, 

Дитизон. Кроликам: при внутривенном введении 
развивается инсулиновая недостаточность; 0,5 мг/кг не 
вызывает явлений острой инсулиновой недостаточности, 
но повторное дву-, троекратное введение 25 мг/кг с ин- 
тервалом 2—3 ч неминуемо ведет к инсулиновой не- 
я’. достаточности. 

Дитилин (РИШпит). Белым крысам: 1:1000 
подкожно. При внутривенном введении адинамия насту- 
пает в момент инъекции раствора. При повторных парен- 
теральных введениях у подавляющего числа домашних 
и диких животных наступает тахифилаксия. 

Дифацил (синоним: спазмолитин). Кроликам: 
5 мг/кг в вену вызывает торможение коры, 'возбужде- 
ние дыхания; 15—25 мг/кг — смерть. 

Крысам: 8 мг/кг, по предварительным данным, уве- 
личивает содержание 17-оксикортикостероидов. 

Белым мышам: | и 10 мг/кг совместно с метил- 
тиоурацилом вызывает более заметное увеличение массы 
кам: ру „м“ Щитовидной железы по сравнению с увеличением, кото- 
се 0501]. рое наблюдается под влиянием одного метилтиоурацила. 
| двигате Дифенин (Прнептит). Кошкам: 10 мг/кг усили- 
когда №. Вает нисходящее торможение; 20 мг/кг ослабляет тор- 

” мМозные реакции. Для статистически достоверного угне- 
тения пирамидных эффектов требуется доза 30 мг/кг. 

Белый -порошок, горький, является противосудорож- 
ным средством при эпилепсии, хорее. 0,05—0,1 мг/кг 
через 25—40 мин вызывает успокоение. Применять 3 ра- 
За в день 3 мес. 

Дихлорэтан. Кроликам: тело животного, кроме 
головы, помещали в специальную затравочную камеру, 
В которой создавали концентрацию паров дихлорэтана, 
равную 10 мг на 1 л воздуха. Через 15 мин в кро- 
Ви определялись небольшие количества дихлорэтана 
(0,15 мгв 100 л). В дальнейшем содержание его уве 
личивается. 

елым крысам: 
Затравке в концентрации 
тивности холинэстеразы в сыворот 





1 тОКобальн: 
Денин 3)’. 
ВОГО д: 














активно 






подвергались четырехчасовой 
10 мг/л. Резкое снижение ак- 
ке и плазме крови. 
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Диэтиламид лизергиновой кислоты Длк 
Е 05 : 2 ). Обе. 
нам: 0,002—0,005 мг/кг при внутримышечном 
нии вызывает частичное или полное выпадение 
рефлексов без каких-либо нарушений общего 
животных. Доза 0,02—0,04 мг/кг приводит 
угнетению условнорефлекторной деятельности. При т № 
0,01 мг/кг возникает угнетение электрической активно. 
сти корковых структур головного мозга. и 
Кроликам: под влиянием ДЛК ритм, вызванный 
при введении кофеина и фенамина, постоянно понижа. 
ется. Аминазин, введенный на фоне ДЛК, оказываы 
свойственное ему нейролептическое действие. При внут 
рижелудочковом введении ДЛК и серотонина В-адрено- 
рецепторы оказались. синергистами в отношении ЭКоГ, 
Дезоксикортикостерона ацетат (ДОКСА). В мышеч 
ной ткани ДОКСА не вызывает заметного влияния на 
елковый обмен ее. В печени повышает скорость вклю- 
чения «метки» в белки, увеличивает массу органа и 
общее количест 


во азота в нем. В зобной железе я 
вает такие же изменения, как и в печени. Снижает 
разование аммиака в коре мозга. 








ДЕ 
поведения и 
К ПОЛНО № 


Г. 
роликам, крысам: вызывает изменения ЭЭГ, 


в С 
проявляющиеся в первоначальном ускорении ритмо 
последующим замедлением их. 


Обакам, кроликам: на протяжении Е = 
вводили внутримышечно кроликам ежедневно по се. 
собакам — по 8—12 мг — вызывает неодинаковые из я 
нения артериального давления. У собак наступает осла 
ление пульса. 

роликам: 
взрослых 


на 3-м часу. 


Крысам: 


ежедневное введен 
ванным животным 


В дозе 5 мг/100 г полностью 
няет развитие наруш й 
генате и на поверхности 
Кроликам: 20—25 
кролики выживали после введен 
увеличении дозы до 60—120/15`м 
ликов выжили только 5, а 6 
‘введения адреналина. 
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ия адреналина. При 
гв сутки из 10 кро- 
осле 


















` о Ее 

ЗЫв ы ь 

Ир ‘Ч 1 

И ды №! 

‚06 1 : 
- Пр щей Введение ДОКСА усиливает торможение коленного 
‘@я. В, флекса. Е 

ел, № № 29 м: 10 мг/кг ы 
ЭЛе». 3 Крысам: КГ В течение 7 дней уменьшает 


содержание пирувата на 31% и цитрата на 97%: 
чество тиамина, рибофлавина И коэнзина не изменя 


Дорил. Кроликам: 0,01 мг/кг сокращает секр 


коли- 
ется. 
ТЫЙ 


период. 

ДОФА (1-Дофа). Кошкам: 1—5 мг/кг повышает 
возбудимость структур заднего таламуса и усиливает 
облегчающее влияние последнего на проведение импуль- 
сов с афферентных С-волокон в сенсорных путях спин- 
ного мозга. 

Кроликам: вызывает существенное увеличение 
суммационного времени указанных структур. Аналогич- 
ное влияние оказывает ДОФА на фоне ингибитора 
В-гидроксилазы дофамина дисульфирама (300 мг/кг); 
30 мг/кг отчетливо повышает порог задержки движений. 

Крысам: 300 мг/кг внутрибрюшинно предупреж- 
дает истощение запасов катехоламинов. После введения 
в дозе 80 мг/кг во всех случаях токсический эффект 
пентафена был более выраженным. 

Мышам (резерпированным): 400 мг/кг перед вве- 








Массу 
зобной Же 
В печени, Сны 


ывает изменены: 














м ускорении ие дением морфина обусловливает анальгетический эффект 
последнего. 
отяжении +1 Дроперидол (Пгорег!Аоит). Кошкам: дозы до 
р : —. о 15 мг/кг не влияют на рефлекторную активность спин- 
м ежеднев" ея ного мозга, а 20 мг/кг вызывают угнетение полисинапти- 
13 неодинан ческих ответов, вызванных раздражением поверхност- 
бак наст) ной ветви малоберцового нерва. 
Г Р Дуксен. Мышам:  трехдневное предварительное 
вает 1 введение вызывает удлинение гексеналового сна р 
вызЗы ОГО /’” нению с контрольной группой в 3 раза. ватает ее 
ембра' „8. рые ферментные системы печени, ый и 
на 6= н й  Цессах окисления гексенала. На а МЫ, 
б анны! и обезвреживающие амидопирин, дуксен не т с 
‚мор я й (СеаНпа те@!сипа!з). Со- 
| чивает Желатин медицинский ЕВ ВывеЕу 
И м бакам: 4 мг 5% раствора на 
и РОС. бакам: резко уменьшает 
ие и и } Изадрин (1задттит). Со бы желудочках и соско- 
ог по М содержание КА в левом и право» 
(1И’,!, ВЫХ мышцах й матке): 
И ее изолированной 
ке" О > ны 10-5 оказывает выра- 
Гоа и В концентрации [-10-6 и Е а сократительную дея- 
тКИ д ей ии женное угнетающее действ г 








6—2383 
















тельность матки вплоть до полного ее расслабления 
Через 15—20 мин после введения окситоцина в концент.. 
рации 0,1 ЕД/мл, когда его эффект полностью разви. 
вался, в стаканчик добавляли изадрин в концентрации 
1.10-7 г/мл. Изадрин полностью устранял сокра- 
щения матки, вызванные окситоцином в концентрации 
0,1 ЕД/мл. При введении препарата наблюдаются ИЗМе- 
нения на ЭЭГ, свидетельствующие о наличии патолоти. 
ческого процесса в миокарде. Снижает профилактиче. 
скую активность высоких доз норадреналина и мезатона: 
это полностью предупреждалось адреналином. Изадрин |. 
оказывает стимулирующий эффект на уровне всех слоев 
дорсального гиппокамна. | > 

В концентрациях 1-10-7, 1.10-6, 1.10-5 г/мл оказы- йо НООМННОКСИД 
вает выраженное угнетающее влияние на сократитель- "о 
ную деятельность матки. В концентрациях от ВЕ т. 
1-10-5 г/мл полностью снимает стимулирующее дейст- пики м 
вие ветразина на матку. Изадрин способен предотвра- 
щать и снимать действие метилэргометрина. м 

слым крысам (масса тела 200—210 г): в дозе. 

50—100 мг/кг, вводимой в течение 5 дней подкожно, - 
вызывает поражение миокарда. При введении аминазина 
одновременно с изадрином удается снизить число ле- “ 
тальных исходов и предотвратить резкое падение рабо- 
тоспособности, Препарат повышает (в 3—5 раза) ак- 
тивность ферментов во всех тканях; 50—100 мг/кг при 
подкожном введении вызывает понижение миокарда. 

_ Изобутилена хлорид. Крысам: при повторном 
воздействии в концентрации 0,1—0,26 мг/л с 4-го дня 
эксперимента у животных наблюдается вялость, мало- 
подвижность, угнетение дыхания. В течение 6 дней все 
животные погибают. 
































зониазид (1зоп1аАнт : < о & №“ 
рен ). Собакам: 0,01 г/кг мал т 


час после введени 
кислотность, зате 


м наст хе 
и одышка. Упает сильный приступ судорог 
Имизин (Та 
1711). Блок! : | 
центральные рецепторы. трует периферические № 


В области неко 
то 
ных структур Усиливает эффект 


рых серотонинреактив- 
с аминазилом, промазилом 


ы 5-ОТ. Вводят вместе Л 
непосредственно в мозг в 14 
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дозе 200 мкг для изучения механизма действия психо- 
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тропных препаратов на эффекты химической стимуля- 
” ции мозга, спустя 19 мин вводят ацетилхолин или серо- 


тонин, норадреналин в дозе 200 мкг. 

Крысам: имуран в дозах 4 и 8 мг/кг вызывает 
волнообразные колебания количества лейкоцитов и по- 
казателей лейкоцитарной формулы в пределах физиоло- 
гической нормы. При даче препарата в течение 40` дней 


‚ в дозе 16 мг/кг намечается тенденция к лейкопении. 


В дозах 50 и 100 мг/кг вызывает значительное умень- 
шение общего числа лейкоцитов. Доза 8—16 мг/кг сни- 
жает содержание гемоглобина, а 16 мг/кг — уменьшает 
содержание эритроцитов на 14-й день после дачи пре- 


ЯНИе } парата. 

НЦентрацияу Ингибиторы моноаминоксидазы,. Кошка м, кроли- 
ет  СТИМулирующь кам (порода шиншилла): при введении ипразида и 
прин способ ‚`_ катрона в хронических экспериментах устраняют арит- 
{7 мии сердца и нарушения коронарного кровотока. 
тэргометрина. Индерал (Анаприлин). Блокада В-адренорецепторов 
тела 200—210 1):з› внутривенным введением из расчета | мг/кг приводит 
чение 5 дней д" к снижению секреции поджелудочной железы. В коН- 
При введении ай" центрациях 1-10-68 и 1.10-5 г/мл оказывает влияние на 
ается снизить \&” ®е В-адренорецепторы, так как снимает угнетающее дей- 
‘ается ствие изадрина на матку. 


ить резкое 




















Кроликам: введенный в вену в дозе 5 мг/кг, сни- 


шает (в 2— жает внутриглазное давление на протяжении 3 ч. Инъ- 
‘анях;: 50— кции препарата под конъюнктиву не изменяют офталь- 
‘а ” кение мотонуса. При комбинированном применении индерала 
ПОНИ? м с орнидом (по 5 мг/кг в вену) наблюдается снижение 
сам. И эластонометрических величин только в течение первого 
О часа. 
" одается я Мышам: не изменяет адреналовую гипергликемию 
Тю течение и уменьшает содержание гликогена в печени. 
я. [в Индопан (Тп4орапит). Крысам, морским 
Е 00 0”, Свинкам: препарат вводят через 3 ч после последней 
‚ба К В еятейн инъекции гидрокортизона“ Ипразид в дозе 100 мг/кг 
‘орнуЮ в, куат, ий, Не вызывает падения уровня аскорбиновой кислоты в 
‚ние й У ткани надпочечников. В дозе 5 мг/кг также не обла- 
ше е 0, об Дает способностью снижать концентрацию аскорбино- 
дОЯ чес? о. вой кислоты в надпочечниках гипофизэктомированных 
® у : крыс. 











о Инетол. Кощкам: введение препарата в дозах 
с и о мг/кг приводит к исчезновению экстрасистол 
восстановлению нормального синусового ритма. Уве- 
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личение дозы до 15, мг/кг удлиняет пе Ио 
ции ритма до 10 мин после окончан 
тельная доза строфантина в контр 
ставляет 118 мг/кг, а после введени 


За. 
ия введения, № 


ОЛЬНЫХ опытах в 


я инетола — 37 М 
Остановка сердца на фоне кофеина наступает от ОЗ 
строфантина 86 мг/кг. После предварительного 


Введения 
инетола доза строфантина равна 128 мг/кг. 

Инсулин (шзийпит). Собакам: после панкреато. 
мии у животных отмечается ослабление тормозного про. 
цесса и усиление раздражительного. Инсулин в дозе 
1,2—2,0 ЕД/кг временно восстанавливает условнореф- 
лекторную деятельность таких собак до нормы. Инъек- 
ции под кожу 0,75 ЕД/кг инсулина не изменяют веа- 
сывания олеиновой кислоты. Подкожное введение пре 
парата усиливает резорбцию слегка гипертонических 
растворов хлорида натрия. В дозе 20—30-ЕД усиливает 
всасывание йодистого калия в желудочно-кишечном 
тракте. 

Собакам 


Павлову — Цитовичу мочеточниками) : 
15 ЕД/кги 


а выделяемого 
1. Введение ин- 
сулина ускоряет эвакуацию липидов из к ы. 


жении 4—5 мес 
КРови натощак, 
тижает чу; я 
тельность к внутривенному вве а чувстви 
Молодняк крупного Рогатого р 

фистулами и изолированными петлями_ начал та (с 
тонкой кишки): применялись 0,05 М Растворы и 
и аспарагиновой кислоты в количестве 20 мл —ИКокола 


. водили 
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жается. 
кишечнике. 


Кроликам: внутривенные инъекции в дозах 0,1; 
1 и3 ЕД/кг снижают коагуляционные свойства крови. 
На фоне действия барбамила, который перимущественно 
включает активность нейронов ствола мозга, инсулин 
вызывает резко направленные изменения в системе свер- 


тывания крови. 
Крысам: 


Кошкам: 
приводит к 


на 65-7,9%. 


ро поглощается и 
Иод (1о4ит). Кроликам: 
с пелью воспроизведения лихорадки. 
Смертельные дозы: 
Собакам: (на животное 
в вену, ингаляция 10 мг на 1 
легких через 24 ч. 
Кроликам: 


под кожу 


ное) — смерть. 


Кроликам: 
железы 


0,75—1,5 мС веса ведут к 
функции железы. 


щитовидной 


лированную петлю тонкой кишки. Введение инсу- 
лина в дозе 0,5 ЕД/кг вызывает увеличение всасывания 
гликокола. Через. час после введения препарата отме- 
чается наивысший уровень всасывания. 

Овцам (с изолированным отрезком тонкой кишки 
по Тири — Павлову): после инъекции инсулина 40 МЕ 
за 1 ч 30 мин до введения глюкозы (15 мл в виде 4% 
раствора) всасывание на протяжении 4 дней резко сни- 
Инсулин тормозит резорбцию глюкозы в тонком 


ежедневно 2 раза в день (от 3 дней до 
3 мес) подкожно вводили по 0,5 ЕД/кг инсулина. 
держание сахаров крови. натощак было повышенным. 
На островки Лангерганса поджелудочной железы взрос- 
лых животных и старых оказывает угнетающее действие, 
а на островки молодых животных — угн 
введение инсулина в 
понижению содержания пировиног 
кислоты в коре мозжечка и продолговатом 
29,44 и 32% только на 6-й день. 

Интенсаин (П\(епзашт). Собакам: 
венно увеличивает церебральный поток крови в среднем 
Наблюдается понижение артериального 
давления и учащение пульса. 

Иод радиоактивный. После инъекции 
итовидной железой. 


етающее влияние. 
дозе 3—5 ЕД/кг 


10 мг/кг внутри- 


2 мкКи/кг быст- 


) 8,0—12,0 г внутрь, 0,04 г 
кг массы тела — отек 


способность 
1—2 мс. Дозы 
значительному нарушению 


поглотительную 
после введения 













Йод радиоактивный. К ро Е. вводят по ож 
из расчета 0,75—1,75 мКи/кг —в 60% случаев атрофия 
денервированной мышцы у кроликов, получавших йод, 
значительно меньше, чем у-кроликов с нормальной функ. 
цией щитовидной железы. 

Ипразид (Грга719ит). При введении препарата кро- 
воток возрастает, потребление О› мозгом уменьшается, 

Крысам (с раздражением яичника): после вве. 
дения содержание РНК уменьшается, а ДНК несколько 
увеличивается. Ипразид подавляет выделение гонадо- 
тропина и, очевидно, тормозит лютеотропную функцию 
гипофиза. 

м на 50% в концентрации 9,4. 10-6 г/мл 
угнетал все виды отека, в наибольшей степени серото- 
ниновый. У 4—6-дневных крыс ипразид, повышающий 
концентрацию катехоламинов в организме и замедляю- 
щий их распад, повышает устойчивость организма к 
хлоралгидратной интоксикации. 

В дозе 100 мг/кг, введенный за 18—20 ч до трехча- 
совой электризации иммобилизированным крысам, пре- 
дупреждает развитие дистрофии стенки желудка. Пред- 
варительное введение препарата в тех же случаях пре- 
дупреждает снижение уровня норадреналина в тканях 
стенки желудка, кишечника. 

Кадмий. Собакам: при введении в общий ток кро- 


ей вызывает снижение артериального давления. Эффект 
от солей кадмия не зави 


сел от места введения. Соли 
кадмия при пероральном введении повышают общий 
уровень энергетических процессов. 
шкам; введение 0,5—2 мл на 
1 кг массы т ) 
Е: ела раствора в концентрации 1: 100 через 
р тижает функцию активности. 
роликам: 2 мкг внутривенно вызывает 4— 
5-часовую гипергликемию. 
Калия бихромат. 
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в течение 6 мес. Получив полное исчезновение рефлек- 
сов, начинают применять 24% раствор арпенала в дозе 
9 мг/кг. После подкожного введения наблюдается по- 
степенное восстановление условных рефлексов, в первую 
очередь двигательных. 

Кроликам: введение в возрастающих дозах 
0,001—0,002—0,005 кг в различные сроки вызывает по- 
нижение количества сахара в крови, при этом малые 
дозы приводят. к большему снижению содержания са- 
хара в крови. У кроликов и собак, ежедневно получав- 
ших препарат в дозе 0,005 г/кг (без предварительного 
введения малых доз), содержание сахара в крови в 
первые дни интоксикации понижается, а позже (через 
211—240 дней) повышается. 

Калия бромид (Ка! Бгопи4ит). Введение 1% рас- 
т ОЙЧиВОСт `’ твора увеличивает частоту и амплитуду дыхания. 

СТЬ орга Калия ионы. Собакам: введение 10 мл 20% рас- 
твора КС! через зонд в желудок вызывает слюнотечение, 
рвоту, в подкожную вену — бурные проявления симпто- 
мов отравления, через 1'/5—2 мин наступает смерть. 

Калия перманганат (КаШ регтапсапа{). Соба- 
кам: 0,4 г/кг внутрь — смертельная доза; °0,1 г/кг 
и внутрь — гастрит. 1 
орад ренали' Кроликам: 0,2 г/кг внутрь — гастрит; 0,6 г/кг 
внутрь — смертельная доза. 

Млекопитающим: 15 мл 1% раствора на 1 кг 
массы тела — антидот. 

Калия арсенат. Собакам: 0,01 г/кг внутрь — ин- 
токсикация, рвота; 0,03 г/кг внутрь, 6 мг/ кг под кожу, 
2—3 мг/кг. в вену — смертельные дозы. 

Кошкам: 5—7 мг/кг под кожу — смертельная до- 
за; 8—10 мг/кг под кожу, 6—7 мг/кг в вену — смер- 
тельные дозы. 

Морским свинкам: 9—10 мг/кг под кожу — 
смертельная доза. 

Белым мышам: 13—18 мг/кг под кожу — смер- 
тельная доза. 

Калия хлорид (Ка! сШог!аит). Собакам: внут- 
ривенное введение раствора КС! для вызова гиперкалие- 
мии. Различные концентрации обусловливают учащение 
ритма медленных волн, укорачивают их продолжитель- 
ность и уменьшают амплитуду. 

Кошкам: животных наркотизировали. Изолирован- 
, ный от кровообращения отрезок кишечника перфузи- 
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ровали оксигенированным раство 
ние к имеющимся в растворе Т 
КС! или СаС| вызывает рефле 
териального давления на 1—4 м 


Мальный 
рефлексогенный эффект возникает от концентрации КС] 
или СаС| 10-2 г/мл. 


Введение раствора увеличивает частоту и амплитуду 
дыхательных движений без проявления периодического 
дыхания. 


Млекопитающим: 10 мг/кг (1 мл 1% раствора) 
в вену. 

Кроликам: 20 мг/кг внутривенно не понижает 
чувствительности «инфарктных» кроликов к строфанти- 
ну, предупреждает более раннее появление аритмии при 
введении строфантина на фоне мезатона. 

Голубям: 0,52 мг/кг под кожу — смертельная доза. 

Морским свинкам: 0,6 мг/кг под кожу — смертельная 
доза. 


Калия цианид. Кошкам: при инъекции в дозе 
1 мг/кг в первые 5 мин изменяется дыхание. Появляется 
низкоамплитудная импульсация во время выдоха. 

Белым крысам: при внутривенном введении 
1 мг/кг полная депрессия биоэлектрической активности 
головного мозга и резкое угнетение сердечной деятель- 
ности. 
р лекопитающим: 

о 


5 мг/кг в вену (0,5 мл 
раствора) — интоксикация. 
олубям: | 


ром Тироде, Д 
ироде ионам 10 т 
кторное повышение 
м рт. ст. Макси 


доза. 


Кроликам: 


›5—2,4 мг/кг под кожу — смертельная 
1,9 мг/кг 
доза. 


под кожу — смертельная 


10—15 мг/кг внутрь, 2,5 мг/кг 


дыхание, паралич). 
Кальциферол (Са1сИегоит). 
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днурез и натриурез, повышает канальцевую реабсорб- 
цию, усиливает экскрецию калия, т. е. проявляет мине- 
ралокортикоидное действие. Водный диурез также тор- 
мозится. 

Кальция лактат (Са|сй 1ас{аз). Собакам: введе- 
ние в двенадцатиперстную кишку или воротный проток 
печени увеличивает секрецию желчных кислот и липо- 
протеидных соединений, частично связанных с Са, а 
также билирубина и фосфатов. 

Кальция перманганат. Кошкам: вводят через зонд 
в желудок смертельную дозу стрихнина нитрата (по | мл 
0,14$ раствора на 1 кг массы тела), через 5 мин вводят 
в желудок КМпО. из расчета 15 мл 1% раствора на 
1 мг стрихнина — явления отравления. 

Кальция соли. Белым крысам: для вызова отека 
вводят большие дозы Ма(] в вену, большие дозы раство- 
римых солей кальция препятствуют такому действию. 

Кальция хлорид (Сай сШМомаит). Собакам: 
болышие дозы препарата (3 гв сутки) приводят почти 
к полному падению условнорефлекторной деятельности, 
В то время как малые дозы (0,5—1,5 г в сутки) стиму- 
лируют ее; 0,5 г/кг повышает артериальное давление, 
замедляет сердечный кровоток; 0,1—0,44 г/кг в вену, 
0,1 г/кг под кожу — смертельные дозы. 

Кошкам: 0,09 г/кг под кожу, в вену — смертель- 
ная доза. 

Кроликам: 0,1 г/кг под кожу (1 мл 10% раство- 
ра) — действие через 1—3 ч (наблюдается ускорение 
свертываемости крови); 0,18—0,24 г/кг (68—8 мл 3% 
раствора) в вену — антагонизм с магнием; 0,5 г/кг 
внутрь, 0,1 г/кг в вену — смертельные дозы. 

Лягушкам: 0,02 г на животное под кожу — смерть 


через час. 

Аритмогенный эффект хлорида кальция у белых мы- 
шей. Готовят 2% раствор хлорида кальция (СаСь.6Н»О) 
или из ампульного раствора. Необходимый объем вво- 
дят в хвостовую вену в течение 3 секунд. Дозы хлорида 
кальция для разных форм нарушения ритма сле- 
дующие, Синусовая аритмия брадикардитической фор- 
мы —80 мг/кг. А— ритм, А—\У блокада — 126 мг/кг. 
Токсические дозы: А— У ритм, желудочковые экстра- 
систолы — 158 мг/кг, полная А —\ блокада — 200 мг/кг. 

мертельные дозы: фибрилляция желудочков, асисто- 


Лия — 250—280 мг/кг. 
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Каломель (Са1оте!аз). и Им т 
твора МаС! в желудок и мг = д .’ Морфина 
‹лорида для обезболивания (0,5 мл 4% раствора 
гидрохлор ссы. Наносят порошок каломеля на конъюн, 
Ре . я и глаза. Приблизительно через час описым. 
Е при действии каломеля и Мои 
гиперемию, хемоз и изменения в цвете. и 
а (СатрНога). Кошкам: 6 раствор з 
Е —- этиленгликоля — наблюдается действие 
на ганглиозные элементы в сердце. 


Лягушкам; 1 мл 10% раствора камфоры в масле 


й отрав- 
вводят под кожу— наблюдают развитие явлени р 
ления. 


0,5 мл 
Лягушкам, отравленным о ее 
10% под кожу): накапывают на сердце к 


р ности, 

ле — происходит восстановление о ву 

о = ные влияния 

ривенном введении 0,033 г имеют не - и ДЬИ8 
стимулирующего характера на кровообращ 

= ОТ 

ЕЕ 0,05—0,1 г на животное действую 

угнетающе на организм. 


з блюда › 
Мышам: при введении 1 мг/кг под кожу на 


ются клонические судороги 
нические; сме 


та- 
‚ иногда переходящие в Те 
тя 2 мину м 


7с- | 3 ТЫ К 
ртность 57%. При введении камфоры спу 


лись: | 
ногих животных судороги не наблюда 
смертность только 43 % случаев. 


Е 5 оДиИ- 
аптакс (2-меркапробензтиазол). Собакам: вв я 
ли водную взвесь каптакса в количестве 500 мл из рас. 
чета 50 мг/кг — наб 


людалось замедление эвакуаторной | 
функции желудка 
Каррагенин. 
ного мха. 


Полисахарид из исландского и жемчуж- 

Крысы: 1 мьв 0,1 мл водного раствора — средство 
= я воспаления на лапке (отек) 

арбаматы. \ . Е 

м Кроликам крысам, белым мы 


РЮШнУю полость в преде- 
раты в 
дозах (100—300 


дозе 100—200 мг/кг 
мг/кг) ты реакцию. В меньших 
А 

100 мг/кг кофеина. МаютТ возбуждение от 
Карбамид (Сарата). Овцам: 

1 кг массы животного 
В первые 10—15 дней 
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ферментов в панкреатическом соке снижается на 30— 
60%, амилазы на 24—37%$. Такие же результаты и при 
скармливании аммония сульфата от 0,5 до | ги угле- 
аммонийной соли от 0,5 до 1,0 г. 

Карбатион. Крысам: 150 и 75 мг/кг уменьшают 
накопление йода в щитовидной железе в 5—10 раз. При 
многократном введении отмечено уменьшение накопле- 
ния при введении препарата. 

Карбахолин (Сагаспойпит). Собакам: 5 мгк на 
| хг массы наркотизированным животным. Кошкам: 
внутривенно — уменьшение кровотока сменяется увели- 
чением; 2—3 мг/кг вызывает резкое уменьшение крово- 
тока: 0,5—1 мг/кг снижает сопротивление сосудов серд- 
на. В концентрации 1-10-7 —1.10-? г/мл наблюдается 
снижение амплитуды сердечных сокращений. Введенный 
подкожно в: дозе 0,001 мг/кг вызывает усиление секре- 
ции поджелудочного сока. Введение больших доз 
(0,002 мг/кг) тормозит секрецию поджелудочного сока, 
вызывает усиление экзосекреции профермента желудка. 

В дозе 0,005 мг/кг усиливает секрецию желчи в те- 
чение 9 ч, затем желчеотделение уменьшается. В биоп- 
сийном материале, полученном спустя 30—60 мин после 
введения 0.01 мг/кг, явное уменьшение РНК, в основном 
в главных клетках слизистой оболочки желудка. 

Свинкам: в дозе 0,5 мл 0,1% раствора повышгает 
секрецию поджелудочного сока, активность ферментов 
увеличивается соответственно увеличению секреции. 

Карнозин. Шурятам: 0,5 мг/кг уменьшает массу 
щитовидной железы на 4,5—6%; 1 мг/кг на 10,4% — 
83,3%, 9.5 мг/кг — на 13,7—137%. 

Каротин (Сагойпит). Кроликам: 250 МЕ внутрь 
повышают активность сукциндегидразы. 

Келлин (КПетит). Кошкам: в концентрации 
1:5000 увеличивает отток жидкости из сосудов на 
20—40%. 

Кессельрингин. Белым крысам: 25 мг/кг угне- 
тает условнорефлекторную деятельность. Препарат уси- 
ливает и удлиняет действие снотворных и наркотиче- 
ских средств. В дозах 1,5; 15; 25 мг/кг снижает арте- 
риальное давление на 5—35%. 

Кинуреин. Крысам: обладает нейротропной актив- 
ностью. 5—10 мг/кг уменьшает вызванные 5-окситрипто- 
фаном встряхивания головы; 50—100 мг/кг удлиняют ла- 
тентный период тремора на мышцах. 
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Кислород (Охубепит). При действии На орган 


аНиЗу 
под давлением 4 атм до сильного судорожного Действия 
происходит увеличение активности глютаминазы МОЗГА 
на 38,6%. 


Коамид (Соапи4 ии). Является стим 
творения, улучшает состав крови в 3 


заболевания анемией. Оказался эф 
мина Вл. 


Улятором кровь. 
3 из 46 случа 
фективнее ВИТа- 


Кобальт. Повышает общую резистентность, естест. 


венную иммунологическую и аллергическую - реактив- 
ность организма. 


Собакам, кошкам: 0,1—1 мг/кг снижает арте- 
риальное давление на 10—95%. В концентрации 


1.10-5 т/мл учащает ритм, усиливает амплитуду сокра- 
щения сердца; 


1—5 мг/кг на. фоне гипотензивного ие 
ствия оказывает коронарорасширяющий а 
3 мг/кг снимает спазм коронарных сосудов а 
вызванный питуитрином. В концентрации 1-10 и 
зызывает остановку сердца. В дозе 1—5 мг/кг Е 
вает и удлиняет депрессорную реакцию на гистами 
в течение 30—45 МИН. 
вцам: заметно стим 
бенно у животных, больных 
ам: 


улирует кроветворение, 0с0- 
Кролик 


анемией. я 
раствор хлористоводородно 
25 мт/кг ежедневно в течение 
приводит к увеличению коли- 
чества ферментных элеме 


итов крови. В костном мозге 
эритробластического 


й крови. 


Собак ам: п 
4—8, 2—6 мг/к 
И Умеренно с 
риальное давление в течение 120—180 
день в 


ри однократ- 
Гу животных 
нижается арте- 
Мин. Введение 
течение 12 Я 

ивает бол68 длительный гипотензивны я 
эффект, который возвращается к исходному паеный 
лишь через 30—60 дней после НЫ иеваратов ню 

Кошкам, кроликам: введение 1—5 мгкь я 

вызывает понижение артериального давления, ту 
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возвращается к первоначальному уровню через 11/— 
21 ч. 

Кобальт-пептид. Мышам: введение в организм су- 
щественно сказывается на продолжительности жизни и 
выживаемости животных, облученных в дозе 500 Р. 
Защитный эффект наблюдается при введении препарата 
и нуклеиновых кислот (в разгар лучевой болезни). 
На поздних этапах лучевых повреждений организмом 
лучше используется и вводимый активатор нуклеиново- 
го обмена — кобальт-пептид. 

Кобальта соли. Собакам: снижают кровяное дав- 
ление, уменьшают гипотензивное действие адреналина. 

Кобальта сульфат. Собакам: 0,2—1,0 мг/кг. 

Кроликам: 1—5 мг/кг уменьшают содержание 
глютатиона в крови. 

Кобальт-60. Морским свинкам, белым кры- 
сам: в мышцах, семенниках и почках после у-облуче- 
ния (1—120 дней) отсутствовало компенсаторное повы- 
шение концентрации аскорбиновой кислоты. В печени, 
легких, надпочечниках и в слизистой оболочке желу- 
дочно-кишечного тракта вначале повышалась, а в даль- 
нейшем снижалась концентрация аскорбиновой кислоты. 
Заметное повышение ее происходило только в спинном 
мозге. 

Кобальта хлорид. Лягушкам, кроликам: дей- 
ствуя положительно инотропно на сердце, заметно уве- 
личивает силу систолических сокращений, увеличивает 
минутный объем выбрасываемой сердцем питательной 
жидкости. Устойчиво и значительно понижает артери- 
альное давление теплокровных животных. 

Кодеин (Содетит). Собакам: 0,05—0,15 мг/кг 
внутрь — возбуждение; 1,5 мг/кг внутрь — интоксикация; 
2,0 мг/кг внутрь, 0,2 мг/кг в вену — смерть. 

Кроликам: 0,015 мг/кг под кожу — жаропонижаю- 
щее действие. Смертельные дозы: 50—60 мг/кг под ко- 
жу, 100 мг/кг внутрь, 80 мг/кг в вену. 

`Кошкам: 60—90 мг/кг под кожу — смертельная 
доза. 

Голубям: 0,025 г/кг внутрь — интоксикация; 
100 мг внутрь — смертельная доза. 
Морским свинкам: 120 мг внутрь (на живот- 


ное) — смертельная доза. 
Белым мышам: 0,1 г/кг под кожу — жаропони- 


жающее действие. 
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5 мг/кг вызывает гипокоагуляционный эффект, при ко- 
центрации препар 
свертываемость п 
Кокаин. Иссл 
ческой реакции под влиянием температуры. При откло- 
нении температуры от оптимальной (15—20°С) кокаин 
силивает э ект а 
ео а нерва и снижает эффект изопро- 
пилнорадреналина 
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г/мл усиливает т 
При повышении концентраци 
усиливались сокращени 


ий. Белым мышам: введение 
800 мг/кг под КОЖУ не вызывает смертельного отрав 
ления. т а 
. Кокаина_ гидрохлорид (Сосаш: ВудгосШог! Чит). 
Конъюнктиву и другие слизистые оболочки можно анес- 
тезировать 1—5% раствором препарата. 
Обакам:_ ‚9 мг/кг под. кожу — подъем темпера- 
туры тела на._0,2—0,5° С в течение 2 п; при 10 мг/кг — 
на |--9°С- 92% 95 20 5мт/кг — на 2—4°С ‘6-7 г 4 
пот вг рвота, расширение зрачков, судороги, пара- 
лич с последующим выздоровлением; Е мг/кг иногда 
вызывает смерть, 80 мг/кг иногда ВЫздоровленно: 0.03— 
0,07 г/кг под кожу — смертельная доза: ; 0, 
Кошкам: 0,015—0,025 г/кг под В интоксика- 
ция. В глаз. 6-6 капель 44$ раствора (выздоровление 
через 15 дней); 0,03—0,04 г/кг под кожу, 0,09 Ве 
в вену — смертельные дозы, ь 
Млекопитающим: местную 


анестезию - выз 

Й ыва- 
ют инфильтрацией кожи 0,1 % раствором. 
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Кроликам: 20 МЕКГ вызывает подъем темпера- 
туры тела на 0,25—0,8°С. в течение 1—3: ч; 50 мг/кг— 
более значительное повышение температуры; 60 мг/кг 
вызывает судороги, паралич, затем выздоровление; 
100 мг/кг — иногда смерть; 130 мг/кг — иногда выздо- 
овление; 540 мг/кг вызывает смерть. Интоксикация: 
0,03 г/кг подкожно, 0,005 г/кг в вену. - 

Голубям: 0,03—0,05 г/кг — интоксикация; 0,06— 
0,09 мг/кг под кожу — смертельная доза. 

Морским свинкам: 0,01—0,06 г/кг под кожу, 
0,2 г/кг в вену — смертельные дозы. 

Белым крысам: 0,012 г/кг (в 2% растворе) в 
вену — смерть животных. 

Белым мыщам: 0,15—0,7 г/кг под кожу, 0,15— 
0,7 г/кг в брюшную полость — смертельные дозы. 

Лягушкам: местная анестезия при нанесении 1% 
раствора на кожу, нерв и спинной мозг; 20—45 мг на 
животное под кожу — смертельная доза. 

Коламин. Собакам: несколько усиливает сокра- 
щение петли кишки, в количестве 10000 мкг оказывает 
положительное инотропное действие на работу сердца. 
Также усиливает перистальтику желудочно-кишечного 
тракта в целом организме и повышает соковыделитель- 
ную функцию желудочных и поджелудочных желез; сти- 


мулирует выделительную функцию почек. 

Конвазид. Собакам: 0,015—0,02. мг/кг увеличива- 
ет мочеотделение в среднем на 43%, 0,04 мг/кг — на 
35%, 0.06 мг/кг уменьшает на 40%. Назначение живот- 
ным с экспериментальной сердечной недостаточностью 
0,02 мг/кг способствует восстановлению не только сер- 
дечной деятельности, но и мочеотделительной функции 
почек. Кошкам;: в концентрации 1: 100 вызывает сни- 
жение оттока жидкости из сердца на 23—33%. 

Конваллотоксин (СопуаНаохштит). Обладает выра- 
женной способностью угнетать реабсорбцию воды и нат- 
рия в результате прямого влияния на канальцевый 
эпителий. 

Конопля индийская. Кроликам: 
ряют в 95° спирте при нагревании на водяной бане. 
Полученный 1% раствор по охлаждении фильтруют, 
затем вводят кроликам в вену уха в дозе 0,5—1 мл 
на | кг массы — через 10—20 мин развивается анесте- 
зия роговицы (угасание роговичного рефлекса) и про- 


должается в течение 1 ч и более. 


препарат раство- 






























Копсинин. Собакам, кошкам: нЕ И 
буждает дыхание, повышает артериальное тать 
При увеличении дозы — гипотензивный Эффект. й 
Коразол (Согазоит), Кошкам (подо нембутал, 
вым наркозом): 5—10 мг/кг вызывает нарастание ампул. 
туды полисинаптических тормозных постсинаптичесни 
потенциалов и сопряженно угнетает возбуждающие пог. 
синаптические потенциалы, через 3—4 мин и вплоть д 
окончания эффекта удерживаются обратные отношения: 
10—20 мг/кг угнетает реакцию артериального давления 
с гигантоклеточного ретикулярного ядра, но увелиг 
вает амплитуду ответов, вызванных стимуляцией мех 
клеточного ретикулярного ядра; 5—10 мг/кг в вену ди 
изучения влияния конвульсантов на церебральную ре 
ляцию деятельности спинного мозга. Под.влиянием 
разола тормозные каудато-кортикальные отношения № 
пытывали двухфазное колебание. = 
Инфузия вещества с умеренной скоростью усили 












24 ми 
депрессию разрядов ‹ клеток, ‘а затем через ь 
происходит ослабление тормозного эффекта. = 

‚Кроликам: 50—100 мг внутрь (на жи 





Н 
20—50 мг под кожу, 10—20 мгв 10% растворе в — 
при быстром введении вызывает судороги. зывает 
Белым крысам: 70 мг/кг под та В таниче 
ление 
ские. Растворы 1: 1000—1: 2000 вызывают возбуже" 
животных; 150 мг/кг под кожу — смертельная Е: 
Белым мышам: после введения 0,3 г/кг онина 
рата у мышей возникают судороги на фоне фура н 
через 9,1-=0,54 мин, фурагина — через ЕО 
разолина — через 8,6-0,8 мин, фуразолидона 
9,6-=2 мин. Спустя короткое время наступает 
животных, нитрофураны вводят в желудок В 
20 мг/кг. = 
Лягушкам: изолированном | 
0,1% раствор оказывает возбуждающее действие, 
под кожу на животное — судороги. 
ордиамин (Согаттит). Собакам: 
в ВУ —- прессорный эффект. 
а ра 4,8 мл/кг внутрь, 2 мл/кг и 
ВЕБ НЯ 6 мл/кг под кожу 2,4 мл/кг, 
ое 9,25 животное. 
Корельборин (Согефогепити) Кристаллический глю 
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козид, полученный из корней кавказского морозника. 
у краснеющего морозника найден корельборин. Моле- 
кула содержит лактонное кольцо. По силе превосходит 


конваллятоксин, 

Корельборина П 0,025% раствор и строфантина К 
0,05% раствор назначали на фоне комплексной терапии 
в количестве 0,75—1,0 мл в 20 мл 40% глюкозы внут- 
ривенно. Корельборин П и строфантин К оказывают по- 
ложительное влияние на клиническое течение сердечной 
декомпенсации, а также восстанавливает нарушенный 
обмен веществ в организме. 

Корнерин (Согпегшии). Собакам (с хронической 
фистулой желудка): при введении терапевтической дозы 
препарата 2—0,3 ЕД/кг на фоне атропина (сульфат ат- 
ропина вводили в виде 0,1 % раствора под кожу в дозе 
| мл на собаку) эвакуаторная функция желудка по- 
вышалась. 

Коронтин. Кроликам: 10 мг/кг при введении в 
желудок вызывает незначительное снижение внутриглаз- 
ного давления. Подконъюнктивные, инъекции повышают 
офтальмотонус. 

Кортикотонин. Собакам: при внутривенном вве- 
дении скелетные мышцы усиленно поглощают сахар 
из крови и увеличивают выделение мочой кислоты в 
кровь. 

Кортизол. Крысам: введение препарата нормали- 
зует уровень глюкозо-1, глюкозо-6-фосфата в мозге. 

Кортизон (СогИзопит). Собакам: вводят внутри- 
мышечно в дозе 8 мг/кг. Введение голодным животным 


вызывает выделение значительно большего количества 
чем введение АКТГ. Максимальное 


желудочного сока, 
на 4-й 


увеличение желудочной секреции отмечается 


день после начала введения. 
Собакам, крысам, мышам: увеличивает спон- 


танный и водный диурез, а также выделение натрия и 
калия. В мышце ткани тормозит скорость включения 
глицина МС в белки, вызывает уменьшение массы мыш- 
цы и количества общего азота в ней. В печени повыша- 
ет скорость включения «метки» в белки, увеличивает 
массу органа и общее количество азота в нем. В зобной 
железе кортизон уменьшает массу железы и скорость 
включения глицина МС в ее белки. Аналогичные изме- 


нения наблюдаются в селезенке. 


7—9383 














































Кроликам: 5—49 мг/кг повынтает возбудимос 
животных, не изменяя либо ухудшаяя исход тяжелой 
ожоговой болезни. 


Кроликам с адреналиновым отеком легких: 13 ’4 


кроликам вводили в дозе 35—50 мг (5 мг в сутки) — 
ни одно животное не погибло. При введении 100 уг 
(25 мг в сутки) наблюдалось такое же действие. При 
дозе 150—175 мг (25. мг в сутки) 5 кроликов погибли, 

Куриным эмбрионам: вызывает повышение 
концентрации гликогена в печени. Этот эффект может 
быть констатирован лишь у эмбрионов 10 дней и старше. 

Крысам: 2,5 мг на 1[90-г массы тела для повы- 
шения резистентности к наркозу. 


Собакам с массой тела 12 кг 0,5 г/кг (на живот- > 
ное) — высшая лечебная доза внутрь; 0,14—0,15 г/кг 


внутрь, 0,15—0,16 г/кг под кожу, 0,04—0,05 г/кг в вену— 
смертельные дозы. 

Собакам, кроликам: предварительное введе- 
ние в дозе 20—30 мг/кг и введение на фоне развиваю- 
щейся температурной реакции. головного мозга. от бру- 
целлезной вакцины не оказывает влияния на величину и 
ход температурной реакции. 

Кошкам: средние терапевтические дозы вызыва- 
ют отчетливое снижение возбудимости как в коре, так 
и в подкорковых отделах. Угнетаются моносинаптиче- 
ские дендритные потенциалы поверхности коры. 

Кошкам с массой тела 2 кг 0,1 г/кг (на живот- 
ное) — внутрь высшая лечебная доза. 

Смертельные дозы: 0,1—0,15 г/кг внутрь, 0,15 г/кГ 
под кожу, 0,18—0,2 г/кг в брюшную полость, 0,08— 
0,1 г/кг в вену. 

Кошкам, кроликам: через зонд вводят в Же 
лудок алкоголь (16 мл 25% раствора на 1 кг массы 
тела), или хлоралгидрат (по 4 мл/кг 2,5% раствора), 
или мединал (по 0,25 г/кг). Выжидают проявление нар 
котического действия 20—54 мин, вводят кофеин КОШ” 
ке — 1 мл/кг 1% раствора под кожу, кролику — 0,5 мл/кг 
раствора медленно в ушную вену. Отмечается эффект 

(поведение животного, восстановление рефлекторной 
возбудимости, учащение и углубление дыхания), ско- 
рость его наступления, длительность и практическое 
значение. Вызывает двухфазные изменения мозгового 
кровотока и потребления Оз и небольшое уменьшение 
оксигенации артериальной крови. 
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Телятам холмогорской породы: 0,04 г/кг 
ачительное повышение секреции желчи. 
‘ое. Препарат курарина в ампулах (интокост- 
ри), содерж 
Вводят В наиболее ответственные уоменты_ операции в 
вену в количестве 2—3 мл, т. е. 40—60 мг курарина. 
Наблюдается блокада всей произвольной мускулатуры, 
за исключением дыхательной, причем наблюдается пол- 
ная потеря тоничности мышц. Введение доз до 10909 мг 
п больше может влиять на дыхательные мынщы, бло- 
я `' кируя их. 
” Собакам: (обездвиженным кураре): 6,0—7,0 мл 
_14% раствора восстанавливает движения через 9—15 мин. 
Морски м свинкам: для обездвижения вспрыс- 
кивают | мл 1% раствора под кожу. 
- Лягушкам с массой тела 30 г: 0,3—1,0 мл 1% 
едварительне в раствора кураре вводят под кожу- Наблюдают измене- 
не на фоне р ния спонтанных движений, рефлексов, способности при- 
: 12” нимать нормальное положение, если лягушку положить 
лОвнНогО Мозга 9 на спину; при полном обезлвижении обнажают серд- 
влияния на ви” це— сокращения нормальные; 0.5—1 мл (через 1 
3 мин) вводят в аорту или в брюшную вену — развива- 
ются тетанические судороги задних конечностей и обез- 
движение передней половины туловища, сердцебиение 
продолжается. а - 
Кортизон-ацетат (СотНзойг- ас@аз). Кроликам: 
10 и 2 мг/кг через-день внутримышечно при поврежде- 




















ДОЗЫ 





ические 





нии нервов. - 

Корулин. Кроликам: 0:025—0,05 мл/кг через 
10 мий внутривенно — понижает артериально давле- 
ние, увеличивает амплитуду сердечных сокращений; 


70,6 мг/кг — смертельная доза. 
Кофеин (СоНешит). Со бакам: терапевтическая 


доза 20 мг/кг стимулирует сократительную способность 
миокарда у животных. с сердечной недостаточностью. 
Кофеин дают с молоком — 0,005—0,05 г/кг в сутки. Ус* 
ловные рефлексы становятся прочными, укрепляется 
дифференцировка, исчезают проявления невроза. Боль- 
шая доза кофеина усиливает возбудимость животных, 
дача одного брома приводит к нормализации корко- 





ических растений вида З4гусй- 


1 Экстракты, полученные из троп 
которых является алка- 


105, основным действующим веществом 
лоид 4-тубокурарин. 
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вой деятельности. Опыты ‚проводили на Живо 
с экспериментальными пороками клапанов серу, 
зе 0,01—0,02 мг/кг не нарушает циклическог 
действия между корковыми и подкорковыми 
мами, при этом вся деятельность протекает 
высоком уровне. Е Е 
Собакам с фистулой желчного пузыря: При воз. 
буждении центральной нервной системы кофеином в доз» 
50 мг/кг желчеотделение усиливается на 66%, повыши. 
ется выделение марганца, кремния, алюминия, титана, 


меди. При введении 100 мг/кг желчеотделение угне- 
тается. 


Механиз. 
На бод, 


Кроликам: опыты на изолированной почке, Уста: |1 


навливают истечение жидкости Рингера — Локка из ве 
изолированной почки кролика и производят перфузию 
через ее сосуды раствора кофеина в концентрации 
1:1000. Отмечают постепенное развитие. сосудисто-рас- 
ширяющего действия. 


Кроликам: на фоне возбуждения нервной систе 


на 
мы, вызванного внутримышечным введением оф 
в дозе 15 мг/кг, вводят антибиотики. Пенициллин о 
ливо заде 


Без 
рживает развитие воспалительного отека. 


ень- 
применения антибиотиков при введении кофеина Ум 
шается величина отека. 


Смертельные дозы: 
0,3 г/кг под кожу, 
0,08—0,22 г/кг в вену. содер" 

Рысам: под влиянием кофеина снижается исту- 
жание 131] в щитовидной железе, надпочечниках, Ф ОВИ, 
лах печени, почках, стенке тонкого кишечника ве: 
Увеличивается в поджелудочной железе и не и3\ 
ется в поперечной полосатой мышце. т 

елым под влиянием препара 
и пероксидазы, 


0,29—0,36 г/кг внутрь, я 
0,15 г/кг в брюшную полос 


а” по- 
через 


жается. а 
50, 100, 200 мг/кг вызыва 
нтрольных, | ма 
и 
1 мл 24% раствора о 
Двойной соли вводят под ко У при" 
ние ригидности скелетных Мы 


ГИ- 
бель 


5% раствора его 

тмечают появле 

Мерно через час 
Лагохилус 


'Вп 


ие. 
ченен 
наступает полное мышечное окочен 


(ГагосВИи$ 


етки, 
ользованы настои, экстракты, табл 
ствующих веществ. 
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Лягушкам: помещение лапок спинальных лягушек в 
настой повышает порог возбудимости с кожи. Введение 
настоя интактным животным за 2 и 24 ч до декапитации 
вызывает понижение рефлекторной возбудимости с кожи. 
Опыты на изолированном сердце: настой препарата вы- 
зывает урежение сердечных сокращений и замедление 
атрио-вентрикулярного проведения Они слабо выра- 
жены при концентрациях 0,0001% и отчетливее при 
0,04% И 0,1%. 

Собакам: опыты проводят на животных с экспери- 
ментальной гипертонией. Ежедневно вводят питуитрин В 
дозе 0,08 мг/кг до повышения артериального давления 
на 50—80% по отношению к исходным данным. Затем 
подопытным животным дают 10% настой лагохилуса — 
5 мг/кг. Лечение проводят в течение 2 нед. Под его 
развитие сиди; влиянием артериальное давление снижается до исход- 
ного уровня на 8— 10-й день. 

Кроликам: опыты на изолированных ушах. Про- 
пускание 0,1% и 1% растворов настоев вызывает сосу- 
дорасширяющий эффект, а на фоне сенсибилизации 
(введение в яремную вену 2 мл нормальной лошадиной 











›буждения ! 


ЧНЫМ 









оспалительнот “’ сыворотки) этот эффект отмечается только при пропус- 
введении кор кании 1% раствора настоя. 
Лецитин. В дозах 0,2—0,5 и 5 мг/кг добавляют к 


полноценному пищевому рациону- Малые дозы вызы- 
вают значительные изменения корковой деятельности. 
Они выражаются в нарушении возбудимости коры го- 
ловного мозга. 

Кошкам: 10 мг/кг не блокирует возникновение 
специфического компонента реакции угрозы (шипение, 
урчание), но в значительной степени ослабляет ее веге- 
тативные и двигательные проявления. 

Крысам: 0,4—0,8 мг/кг усиливает реакцию само- 
стимуляции (реакция удовольствия) от 50—60 до 100— 
110 мкВ в мин при снижении ее порога на 5—10 мка. 
Порог реакции «избегания» (реакция удовольствия) по- 
на 30—40 мкв в ряде случаев реакция пол- 








вышается 
ностью подавляется. 

Лидол. Кроликам: 2 мг/кг — анальгезия. 

Мышам: понижение болевой чувствительности; 
0,01 мг/кг — пороговая доза, вызывает ослабление сум- 
мации импульсов. 

Ликвиритон (Глашигйопит). Назн 
По 100 мг 3 раза в день на протяжени 





ачают в таблетках 
и 3 нед. Отмеча- 
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там, крысам, морским свинкам: опыты про-_ 
водили на животных с пониженной функцией Щитовид- 
ной железы и усиленной продукцией тиреотропного гоу- 
мона. При введении экстракта один раз в сутки из. 
расчета 5 мг на 100 г массы тела ежедневно в течение 
2 мес животные становились спокойными и малопод- |“ 
вижными. Отмечается снижение тиреотропной активно: 
сти гипофизов. При введении экстракта наблюдается 
уменьшение массы щитовидной железы. | 

Лимонник китайский!. Белым мышам: в дозе 
20 мг/кг уменьшает продолжительность жизни в усло- 
виях эфирного наркоза, в дозе 0,1—2 мл/кг, наоборот, _ 
повышает выносливость животных к эфиру. Степень 
защитного действия порой не уступает защитному дей- 
ствию морфина. 

Кроликам: опыт 4—6 ч. Паузы 20—30 мин. На 
стой 1:10 — 0,25—0,125 мл/кг. Порошок 0,05—0,07 г/кг ру 
стимулирует высшую нервную деятельность. ЖД в дозу (< 

Лимонос бурый. Крысам: 200 мг/кг оказывает вли- тервалом в о 
яние на некоторые показатели функций эндокринной си- а лиЗАИИ, маблюл 
стемы. При длительном введении вызывает у самцов ‚ов 
некоторый адрогенный эффект. У крыс, получавших 
только синэстрол (1 мг/кг), семенники в мошонке не 
определялись. Крысы, получавшие синэстрол с лимоно- 
сом бурым, не имели изменений. Давали 1% взвесь 
метилтиоурацила и порошок лимоноса бурого, забива- 
ли через 2 мес. Лимонос бурый сглаживает тормозящее 
влияние экстракта ликопуса европейского на щитовид- 
ную железу. 

Лития соль. Обладает адренолитическим действием 
и подавляет тонус симпатической нервной системы, ней- 
трализуя или а гистамина; снижает 

х г 
Е о Верня (ГореНп{: ВуагосШогаит). 
Кошкам: 0,25 мг/кг в = и возбуждение 
: г под к Ех ы _ у 

о л - к а: под кожу, 1—5 мг/кг в вену — 
возбуждение дыхания. 








раствор — курарем 
Тиалиная сыворотка, 
‘зов рачета 09. млйкт 
я, 1 сутки промсхо) 
ання аммиака в отд! 
10 дня количеств 











а китайского. 
\ Применяется настойка лимонник 
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Собакам: 0.25 мл 0,1% раствора на 1 кг массы 
в вену — стимулирующее влияние на дыхание и 


тела х 
двухфазное действие на кровяное давление. 

Кроликам: | мг/кг в вену, 1—2 мг/кг под кожу 

5 мин до получения эффекта; 


повторно через каждые 
812 мг/кг в вену — паралич; 10 мг/кг в вену — смер- 


тельная доза. 
Голубям: 
Морским свинкам: 
смертельная. доза. 
Белым мышам: 
ная доза. 
Лягушкам: 10 мг/кг под кожу, погружение мыш- 
цы в 0,2% раствор — курареподобное действие. 
Лешадиная сыворотка. Собакам: вводят внутри- 
венно из расчета 0,2 мл/кг с интервалом в один день. 
На 3-и, 7-е сутки происходит наибольшее увеличение 
содержания аммиака в отделах головного мозга. Начи- 
ная с 14-го дня количество аммиака снижается. Сен- 
сибилизирующую дозу (0,5 мг/кг) вводят подкожно 
дважды с интервалом в один день. При специфической 
десенсибилизации наблюдается изменение обмена кате- 
холаминов, причем характер изменений связан с тем, 
в какой период сенсибилизации проводилась десенси- 


билизация. 
Магния суль 


54 мг/кг под кожу — смертельная доза. 
80—100 мг/кг под кожу — 


100 мг/кг под кожу — смертель- 


фат (Маспези зи{аз). Ионы магния 
через 10—15 мин вызывают укорочение длительности 
фоновых трансмембранных потенциалов действия, в ос- 
новном за счет фазы плато. Введение 50 мл 25% рас- 
твора вызывает снижение активности трипсина и ами- 
лазы, но повышает активность липазы. 

Собакам: 50 мг/кг 10% раствора вызывает па- 
дение кровяного давления вследствие расширения со- 
судов; 0,03—0,05 г/кг парентерально — наблюдаются 
снижение условных рефлексов, гипнотические фазы. 
Дифференцировка не изменяется. Восстановление на 


2-й день. 
Кошкам, 
ния в ПОЛОСТЬ 
действие. 
Мышам: 5 мг/кг под 
менения уровня сахара в крови, 
вень сахара в крови снижается. 
Собакам: 0,6-—1,5 г/кг под кожу 


кроликам: 10 мл 25% раствора маг- 
тощшей кишки оказывает слабительное 


кожу — незначительные из- 
при дозе 50 мг/кг уро- 


— наркоз. Свыше 
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| 75 г/кг под кожу, 0,5—1 г/кг в вену и спинномозговой 
канал, 12—9,0 г/кг в брюшную полость, 1,0—2,5 г/кг в 


сердце — смертельные дозы. 
Кроликам: 3,0 г/кг внутрь — смертельная доза. 
Млекопитающим: 2,0 г/кг под кожу — смер- 
тельная доза. 1,5—1,75 г/кг (6—7 мл/кг 25% раствора) 
под кожу — наркоз. 

Белым крысам: 

массы тела — наркоз. 

Белым мышам: 
несколько дней. 

Лягушкам: 
10 г массы. 

Малины экстракт. Крольчихам: вызывает резкое 
повышение тонуса и увеличение амплитуды сокращений 
матки беременных и рожавших. Действие на гладкую 
мускулатуру кишечника проявляется в снижении тонуса 
и замедлении перистальтических движений. Ацетилхолин 
и хлорид бария (1:10-6 и 1:10-4 г/мл), введенные на 
фоне экстрактов из малины, не проявляют своего обыч- 
ного действия. , 

Малобен. Кроликам: при введении в дозе 
2,65 мкг/кг наблюдается снижение содержания серото- 
нина в крови; 10 мг/кг в ушную краевую ленту — гипо- 
гликемическое действие в течение первого часа. Через 
3 ч сахар крови в пределах контрольных величин. 

Маннитол (Мапп{ошт). Собакам: раствор 
1500 г/л в почку для искусственного создания гиперто- 
нии в собирательных трубках — резкое снижение высо- 
ты эпителия. 10—20 растворы вводят в вену при отеке 
мозга из расчета 1 г/кг. 

Медь. Собакам, кошкам: при введении суль- 
фата меди в общий ток крови в дозе 1 мг/кг из рас- 
чета чистого металла наблюдается повышение артери- 

ального давления. После введения кошкам 65 мг/кг в 
просвет кишечника кровяное давление повышается. 

Меди сульфат (Сир! зиНаз). Собакам: 50 мл 
1% раствора в желудок вводят зондом — появляется 
рвота. 

Кошкам: 95 мл 1% раствора препарата Вызывает 
рвоту. 

Морским свинкам: 0,14 г/кг 2% раствора в 
вену — судороги, острое расширение легких, замедление 

свертывания крови. 


5 мл 1% раствора на 150 г 
5,0 г/кг внутрь —смерть через 


0,8 мл 25% раствора под кожу на 
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Белым мышам: 0,065 г/кг в вену — смертельная 


„ Доза. 
ы д Кроликам, мышам: дозы 50, 100, 200 мг/кг вы- 


зывают повышение свертываемости крови. 

Мезатон (Мезабюпит). Собакам: 1 мг/кг вызывает 
силение концентрационной функции. 

Собакам, кроликам: 0,25 мг/кг внутривенно 
способствует проявлению аритмии при введении меньших 
доз строфантина. 

Мекамин. Крысам: 10 мг/кг 1% раствора подкож- 
но — гипотензивный эффект. 

В дозах 9 и 10 мг/кг оказывает выраженное угнета- 
ющее действие на образование зрительного бугра и ядра 
переднего гипоталамуса. При действии малой дозы 

(2 мг/кг) наблюдается незначительное понижение воз- 
будимости гиппокампа, а доза 10 мг/кг заметно акти- 
вирует последний. Малые дозы вызывают угнетение в 
области хвостатого ядра. Через 3 ч после введения 25 мг 
мелипрамина экскреция норадреналина и дофамина ста- 
тистически достоверно увеличивается. Препарат спосо- 
бен стимулировать ` биосинтез катехоламинов, следст- 
вием чего является повышение экскреции дофамина с 


„ МОЧОЙ 
"Ве * 
При введении препарата увеличивается содержание 


2 и 10 мг/кг обнаруживается наличие 
фазного эффекта: в области гиппокам- 
па, среднего гипоталамуса В первые 2—3 ч обнаружи- 
ваются явления угнетения. При дозе 10 мг/кг эти из- 


менения продолжаются на протяжении 3 сут. 
Собакам: при систематическом введении в дозе 


При введении 
выраженного двух 














4,5 мг/кг в течение 2 мес у одних собак наблюдается 
типоманиакальное состояние, а’ у других — снижение 
двигательной активности, некоторое угнетение, отсутст- 
вие условных рефлексов. Систематическое применение 
в дозе 30 мг/кг приводит к развитию кататонических 
симптомов, которые наблюдаются длительное время пос- 
ле отмены препарата. 

Собакам: препятствует активации выделения 
АКТГ при стимуляции электрическим током соответст- 
венно заднего и переднего гипоталамуса. В комбинации 
с небольшими дозами аминазина и промедола уменьша- 
ет реакцию коры надпочечников на оперативное вмеша- 
Тельство. 
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Крысам, самкам: выделение задерживает поло. | 
вое созревание и выделение лютеинстимулирующех, 
гормона гипофизом. 1: 
Мепазин (Мерайпит). Белым крысам: |_ т. 
25 мг/кг оказывает только умеренно стимулирующее | 
влияние. В дозе 5—25 мг/кг у животных с ослабленной 


нервной системой проявляется только угнетающее 
влияние. 


Мепротан (Мерго!апит). Собакам: в дозе 20— 
10 мг/кг, енимая активирующее влияние ретикулярной. 
формации на кору головного мозга, не нарушает функ: | 
циональной структуры выработанных сложных систе: 


ных процессов, но вся деятельность протекает на сни: 
_женном уровне. 


ошкам: при пероральном введении развиваются - 
изменения ЭЭГ — синхронизация с замедлением часто-_ 
ты и повышение вольтажа волн. При дозе 50 мг/кг эти 
Явления нарастают. Электрографические представления 


© механизме действия транквилизаторов типа мепроба: 
мата. 


Действие препарата выражается в снижении су- 
дорожного действия амидопирина. Мышечная релакса- 
ция, вызванная дуксеном под влиянием амидопирина, 
не изменяется, а вызванная мепробаматом — умень- 
шается. 

Метамизил (Меёапи2уит). Макакам резусам: 

дозе 0,05 мг/кг вводят на протяжении 70 дней еже- 
дневно в мышцу. Длительное введение препарата при 
воздействии на холинергические синаптические системы 
не оказывает влияния на уровень 17-оксикортикостерои- 
дов в крови. Уменьшает экспираторные реакции, возни- 
кающие при стимуляции латеральных ядер, что обус- 
ловлено угнетением холинергических структур. 

роликам: 0,5 мг/кг значительно снижает реак- 
цию организма на шокогенный раздражитель; 1—20 мг 
В 0,001 мл снижает возбудимость гиппокампа. Эффект 
препарата возрастает с увеличением дозы. 

Метацин (Мешпастит). Собака м: 0,1-—10 мг/кг 
внутривенно, наблюдается гипотензивный Эффект в боль- 
шом и малом кругах -кровообращения при введении 
4—5 мг/кг препарата. Препарат снижает объемную ско- 
Рость кровотока в артериальной и венозной крови. 

Метилтестостерон (МевуКезюоз{егопит). Кроли- 
кам: приводит к выраженному увеличению содержания 
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билирубина и значительному повышению активности 


щелочной фосфатазы. : 

Метилтиоурацил (МешуйБоигас|ит). Кроликам 
(интактным): при внутривенном введении в дозе 
100 мг/кг увеличивает амплитуду сердечных сокращений 
на 15—30% у интактных и на 11—14% у больных кро- 


ликов. Пероральное введение начиная с 7-го дня забо- 
левания (миокардит) в дозе. 100 мг/кг в течение 10 дней 
приводит к постепенному удлинению времени сверты- 
вания крови и снижению степени тромботеста. 

Собакам: у животных, получавших б-метилтиоура- 
цил и тиреоидин, изменялось соотношение окисленных и 
восстановленных форм НАД в сером веществе головно- 
го мозга. 

Кроликам: 0,25 г/кг в течение 25 дней. Оказывает 
влияние на реакцию адренергических веществ мозга, на- 
блюдаемую при раздражении мынщы. 

Крысам: введение 10 мг/100 г, начатое одновре- 
менно с удалением щитовидной железы и одной почки, 
либо не изменяет действия тиреоидэктомии на компен- 
саторную гипертрофию оставшейся почки через 20 дней 
после операции, либо несколько (на 10%) ослабляет 
это действие через 10 дней; — 

Метилэргометрин (Мепуегоотентит). На фоне 
дигидроэрготоксина не проявляет стимулирующего дей- 
ствия. Установлено, что дигидроэрготоксин может сни- 
мать развившийся эффект метилэргометрина, 

Метилэстрадиол — (Мешуоезга@ю ит). Мышам, 
крысам: введенный перорально, масляный раствор 
мало изменяет массу матки и большее влияние оказы- 
вает на содержание гликогена в неи, чем препарат, 
введенный подкожно. Токсичность препарата незначи- 
тельна: введение 1000 и 50000 МЕ не вызывает каких- 
либо изменений в поведении мышей, при дозе 100 000 МЕ 

(0,1 г) на животное — гибель 40% животных. 

Метопирон. Крысам: 50 мг/кг в брюшную полость 
через каждые 4 ч в течение 40 ч. Через 40 мин после 
введения наблюдается появление митотической активно- 
сти в эпителии роговицы. По истечении 40 ч отмечается 
повышенное количество пролиферации. 

Микроэлементная подкормка (премикс). Птицам: 

кобальта сульфата 0,25 мг; 

меди сульфата 2,0 мг; 

марганца сульфата 3 мг. 






















































Подкормка цыплят в течение 30— 
благоприятное воздействи 
и суточного привеса. Сти 


55 дней ок 
е на повышение жив 


мулирует деятельность Крове 
творных органов, в результате чего в крови повыша 
ется количество эритроцитов. 


Микроэлементы. Ут 
чета чистого металла 
расщепление сахарозы. 


ыбам: биотические дозы марганца, меди и цинка 
колеблются от 4—5 до 0,40—0,50 мг, кобальта — от 40— 
50 до 0,40—0,50 мг из расчета чистого металла в 100 мл 
физиологического раствора. Дозы, превышающие ука- 
занные, проявляют ингибирующее действие до полной 
инактивации ферментов. 

Молибден. В малых дозах оказывает стимулирующее 
влияние на гемопоэз и окислительные процессы, а 20— 
100 мг/кг вызывает молибденовое отравление. 


олоко кипяченое. Кроликам: | мл в мышцу для 
получения лихорадки. 


рысам: 
радки. 
а 
Молочная кислота. Собакам: 2 мл 0,6% р 
На 1 кг массы тела в вену для возбуждения продо 
ватого мозга. 


орфина гидрохлорид (МогрЫ п! Будте от; 
Собакам: при применении наркоза морфин а 
кожу из расчета 0,005 г на | кг массы тела 


$ ь ле 
следующей дачей эфира в течение 30—40 мин. Пос 


ор- 
наркоза всегда наступает нарушение условнорефлектор 
ной деятельности. 


оДавляет возникаю 
та ответные 


кам: 0,40—0,50 мг 
) стимулиру 


5 мл/кг с целью воспроизведения лихо- 


В дозе 1—5 
тельности сердц 
Коры головного 


РУшения ритма 
эфф 


мг/кг 
а при 
мозга. ет 
деятельности сердца и резко угнета 
ект торможения. 


аиболее часто с 
Морфин в 
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1-5 мг/кг устраняет аритмии, возникающие при сти- 
муляции сенсомоторной зоны коры головного мозга. 
Собакам: введение препарата под кожу из рас- 

чета 0,1 г/кг сопровождается повышением сахара в 

крови. 

0.01 г/кг за 30 мин до забивания животного. Морфин 
не оказывает существенного влияния на потребление 
кислорода и поглощение неорганического фосфора как 
в коре головного мозга, так и в таламусе. В зрительных 
буграх также не отмечается существенных изменений 
тканевого дыхания. 

0,005 г/кг под кожу перед наркозом — в условиях 
морфинно-эфирного наркоза нарушается синтез макро- 
эргических соединений в слуховой и зрительной зонах 
коры головного мозга, 

ительные о 2% ть морфина (1 мл на 4 кг массы) под кожу, 

вое отравлен и. и 25 раствор гексенала (35—40 мг/кг) внутри- 

С К, о— для изучения динамики электрической активно- 
икам; | мвищ сти коры при разных режимах аутогемоперфузии сосу- 


дов головного мозга. 
2 мг/кг под кожу через каждые 10 мин на протя- 


ъю воспроизвел’ 

жении 10—11 ч—в зрительном бугре наблюдается сни- 
мы жение поглощения кислорода на 10,6%. При этом от- 
и мечается уменьшение содержания ацетилхолина на 22% 
р и активности холинэстеразы на 37,8%. Со стороны `про- 
долговатого мозга — отсутствие изменений холинэстера- 


зы, незначительное (2%) снижение тканевого дыхания, 
содержание ацетилхолина увеличено в 2 раза. В зри- 
тельной области коры незначительное, несколько боль- 
шее, снижение тканевого дыхания (3,2%), количество 
ацетилхолина при этом снижается на 40%, активность 
холинэстеразы повышается на 36,44. У собак через 
час после введения морфина в дозе 0,01 г/кг не уда- 
ется отметить существенных сдвигов в тканевом дыха- 
нии коры головного мозга и таламусе. Через 30 мин 
после введения 10 мг/кг наблюдается повышение интен- 
сивности поглощения кислорода тканью коры головного 
мозга при отсутствии изменений в других его отделах. 
Морфин в дозе 0.01 г/кг через 30 мин вызывает Уве- 
личение тканевого дыхания В зрительной зоне коры 
головного мозга. Введение глюкозы В концентрации 
100 мг% снижает влияние морфина на окислительные 
процессы в коре головноЕО мозга. Морфин увеличивает 
содержание гистамина в слизистой оболочке желудка. 

















109 

















При действии морфинагистамин поступает вк ОВЬ не 
слизистой оболочки желудка, а ИЗ ЗаПасов В тучи 
клетках. Е | 

Щенкам: 05—1 % нейтрализованные Растворы на. 
носят в области корковой проекции анализато 
ков Г группы (2—9 дней) вызванные потенциал 
световое и «соматическое» раздражение п 
однофазным отрицательным колебанием. 













ы на 
редставлены. 
Аппликация 


изредка тормозя его. У щенков П труппы (2—6 нед) 
наблюдается отчетливое увеличение амплитуды ВПЫ— смени ввеДеН! 
В 3 раза и более. еее 


_ ню сордечного_ ритмы 


















наблюдаются фазовые изменения возбудимости в под- ‘чина (0,0005 сук) 
корковом отделе ‘и почти никаких заметных изменений уащает. сердечный 
В двигательной области. | ь), уменыщаех — 

ри введении морфина и промедола в дозе 4—5 мг/кг 


вызванные разряды вставочных нейронов задних рогов 


угнетаются полностью, Аналогичный эффект от введения 
0,6—0,7 мг/кг фентанила. Морфин в дозе 10—19 мг/кг 
полностью блокирует вызванные потенциалы двига- 
тельных нейронов при активации моносинаптических 
путей. 

Кроликам: ЕР мг/кг 
требления кислорода 1 


ного мозга. При этом наблюдается снижение уровня 


процессов Фосфорилирующего окисления, что -сопровож- 


дается отклонениями в содержании гликогена, АТФ, ак- 
тивности АТФ-азы. 


Активность  гликолиза —— 
при снижении активности сукциндегидразы. Содержание 
ионов калия возрастает под влиянием малой дозы а 
фина и несколько снижается при действии большой 
дозы его. Снижает эстерификацию неорганического фос- 
Фора, но не вызывает существенных сдвигов в энерге 
тическом балансе тканей головного мозга. 5 

Наганин. Кроликам: вводят в вену по 0,015— 
0 г/кг. Адреналиновая реакция на 5—7-йЙ день = 
введения меньше и запаздывает, через 10—15 дней 5 
› Через 20—95 дней извращена; такое ВЫ 
Длится 7—10 дней. К 20—30-му дню реакция на адр 
те ыы тн 
н г п - оликам: 
(3% Раствор) и К 100 мг/кг вызывает 


‘алициловый эзери: 


не изменяет показаний по- 


Хороший сон от 6 до 15 мин. 
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Настойка аралии (маньчжурской). Морским свин- 
“, кам: подавляет развитие сенсибилизации. 

Мышам: 2 мл/кг оказывает радиозащитное действие. 
Натрия нитрат. Кроликам: опыты на изолирован- 


- №“ ном ухе в концентрации 1:10000 — Т: 5000 вызывает 
“йе, ^^ расширение сосудов. 

1 1 Лягушкам: вспрыскивают в лимфатический ме- 
шок { мл 10% раствора, наблюдается изменение цвета 
кожи через 8—12 мин. 

М Натрия бихромат. Собакам: 0,001 г/кг ежедневно 
При и в виде 0,1% раствора перорально. Увеличение продол- 
‘зу, жительности времени введения приводит к дальнейшему 
були урежению сердечного ритма. Введение гидрохлорида 
°пилокарпина (0,0005 г/кг) на фоне действия бихромата 
` натрия учащает сердечный ритм (на 61—90-й, 151— 
вх 180-й. день), уменьшает амплитуду артериальных коле- 
- баний. Салициловый эзерин (0,0001 г/кг) на фоне дей- 
1 ствия бихромата натрия (61—90-й день) увеличивает 
’ число сердечных сокращений; амплитуда артериальных 
колебаний уменьшается. Бензогексоний на фоне дейст- 
вия калия бихромата вызывает учащение сердечного 
ритма, уменьшение амплитуды. 

Лягушкам: дозы 0,003—0,005—0,01 г/кг внутри- 
мышечно вызывают замедление сердечного ритма; 
0,005—0,01 г/кг оказывает угиетающее действие на сер- 
Дечную деятельность; 0.01 г/кг вызывает- нарушение 
сердечного ритма и проявление блоков. Малые до- 
зы (0,001 г/кг) при всех способах введения, кроме 
внутримышечного, увеличивают тонус сердечной 


мышцы. 

Натрия бромид (Маги Бтопиани). Собакам: хро- 
ническое введение в дозах от 0,1 до 0,5 г в сутки со- 
баке с массой тела 18—22 кг приводит к уменьшению 


степени колебаний сахара в крови. 








































Кошкам: 1,0 г/кг в желудке вызывает успокаи- 
вающее действие. 
Кроликам: 2,0 г/кг внутрь (10 мл 20% раство- 
ра) — противоспазматическое действие. 
Собакам: однократное введение 0,1—0,5 г/кг бро- 
мида натрия сопровождается повышением концентрации 
еском введении в дозе 0,03 


брома в крови. При хронич 
или 0,06 г/кг вызывает у собак со слабым типом нерв- 
Ной системы нарушение условнорефлекторной деятель- 
ности при накоплении брома в крови до 20—30%. 
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Собакам, к роликам: -0,2 г/кг сти 
гены, причем стимулирующее действие 
жено при действии бруцеллезной вакцины. 
Натрия гидрокарбонат (Майи ПуагосагЬопаз 
гушкам (парализованным введением по 
ре): на сосуды плавательной 
творы адреналина в концентрации 1:5000, 1:25 


для установления чувствительности 
10 мин наносят на п 


МСО, — небольшое 
кровотока, полностью 
раствором МаС!. Сосу 
реналина оказывается 
вия содой, 

Натрия йодид (Май 1041 
сосуды изолированного органа ( 


лавательную перепонку 4% 
расширение сосудов 


кости Рингера — 
перфузии отмечается 

атрия цитрат (М 
повышение свертывания крови в дозе 0,15 г/кг в 30% 
растворе. 


Смертельные дозы: 


расширение сосудов. 


1 ягушкам: | мл 1% раствора под кожу. На про- 
тяжении 11/ ч наблюдают 


развитие отравлений, через 
24 производят вскрытие. 
атрия никотинат. Кошкам: 


выраженную стиму- 
за палочки Флекснера. На его угнете- 


112 


С Мулирует раз. 
витие температурной реакции головного Мозга на пиру, 


больше Выра. | ‚8 


). Ля. 
д кожу кур м : 
перепонки наносят рас | 
00, 1:1000 
препарата. На 
раствор 


и ускорение 
проходящее после смывания 0,6% 


досуживающая концентрация ад- 
меньшей, чем была до воздейст- 


Чит). Кроликам: через 


уха или почки) про- 
пускают растворы 1:1000 000 — 1:500 000 Мас! в ЖиД- 


Локка. Через 10—15 мин от начала 


а сИгаз). Собакам: вызывает 








виенения В организ» 
и токсическое дейст 
лю животных гибней 
-юднкам: после ‹ 
6-06 мгйкг селем 
РЕ. смерть спуст 


403е А мг 
о . 

Га а ожОЙ Клет 
ее Аи А мар 








Ча} 














































йо овог оказывает ясно выраженное проти- 
№ е действие, а также четкое нормализующее 
вот а лейкоцитоз и РОЭ. Подкожное введение 
№ а под кожу препятствует развитию очага воспале- 

`\ ния, вызванного введением скипидара под кожу лапки, 

|‘: Натрия нуклеинат (Маши пифетаз). Кроликам 
(при лучевой болезни): эффективен при назначении на 

оне глубокого угнетения лейкопоэза, значительно 
уменьшает степень лейкопении. Такое же стимулирую- 


щее действие оказывает и комбинация его с витами- 


ЖИВ у,” ном В1э. 
ая и Натрия селенат. Хомякам: 2 мг/кг вызывает уг- 
нетение изотонической активности. 
Натрия селенит. Овцам: 0,1 мг/кг вызывает замет- 
_ ные изменения в организме. В дозах 0,5 и 1 мг/кг ока- 
_зывает токсическое действие, а от дозы 3 мг/кг боль- 
шинство животных гибнет. з 
Кроликам: после однократного. введения под ко- 
жу 0,05—0,6 мг/кг селенита натрия содержание белков 
_ в сыворотке крови уменьшается; 5 и 7,5 мг/кг под кожу 
вызывают смерть спустя 15—18—24 ч после введения. 
Овцам: при введении подкожно в виде 0,5%. вод- 
ного раствора в дозе 3,5 мг/кг смерть наступает через 
8—12 ч. При наружном осмотре туш овен, получивших 
селенит в дозе 0,1 мг/кг, заметна слабая инъекция со- 
судов подкожной клетчатки в месте введения препарата. 
При введении {1 мл/кг на месте введения отмечаются 
более или менее выраженный отек и очаговые кровоиз- 





лияния. : 
Натрия сульфат (Маши зиНаз). Крысам: введение 
в вену с сахарозой приводит к повышению выделения 


Ма: и Са" с мочой. 
Собакам: введение в вену 25 мл 2,5% раствора 


на 1 кг массы изменяет диурез. 
Натрия хлорид (Маши сШоманм). Собакам: 


раствор, введенный в кишечник, изменяет электро- 
форетическую картину лимфы при неизменной плазме 
н постоянном уровне общего белка в лимфе и плазме. 

Кошкам: различные концентрации обусловливают 
учащение медленных волн, укорачивают их продолжи- 
тельность и уменьшают амплитуду. 

Собакам: 5 мл 5% раствора, вве 
Ную аорту по направлению к задним конечностям, 
зывает усиление диффузии натрия из крови в интерстн- 
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80] 


Эр 


денного в брюш- 
вы- 


50 


М 


$— 2383 











: А 
анс вижение воды 
циальное пространство и движ ды в Обратно 
аправлении. 
= ликам: в ушную вену вводят 1 мл 20% 
та >. определяют скорость свертывания крови ка 
= (немедленное свертывание через 15—20 Мин). 
5 = шкам: в нисходящую аорту Вводят КАН 
т: из тела кровь изотоническим (0,6%) раство- 
ром МаС! — отмечают судороги центрального и перифь. 
И 
‹ого происхождения. 
Радар Кошкам: 3 мг/кг 3 раза в день в течение 
© . : 
2 сут вызывает увеличение времени ее — крови 
86% и времени образования тромба на 36%. 

-- Наяксин Кроликам: введение в вену изменяет 
а Й ВНОЙ СИС- 
биоэлектрическую активность центральной ка 

темы; потенцирует действие центральных ана; К 

Ю 


(морфин, промедол) и местных анестетиков (кокаин, 
С > 
тримекаин). 


Овальбумин. 


рас. 
ЖДЫе 


Крысам: введение _ АЕ: 
0,1 мл 15% раствора вызывает асептическое а 
Натрия оксибутират (Маш! охуриугаз). р Е 
стимулирует интенсивность окислительных проц == 
мозга и предотвращает нарушения дыхания мозг 
ткани, имеющие место при гипоксии. : 
Натрия оксибутират и ГАМК. Цыплятам: ая 
ние в вену соответственно в дозах 350 и 400 мг/кг вы 
зывает боковое положение длительностью 19—13 мин. 
3-Оксикумарина производные. Однократное введение 
100 и 200 мг/кг животным, находящимся в условиях 


экспериментального тромбоза, снижает возможность 
образования тромбов в крупных магистральных и 09р- 
ганных сосудах и предохраняет 


от развития тромбоге- 
моррагического синдрома. 


5-Гидрокситриптофан. Введение в вену 50 мг/кг спо- 
собствует повышению возбудимости только ретикуляр- 
ной формации. среднего мозга. 

Окситоцин (Охуюстим). Собакам: вызывает сла- 
бую реакцию без изменения натрийуреза; 0,2—6 ЕД 
(на животное) в ве! так 


ры : 1у тормозит моторику интактной тон- 
о и трансплантированной под кожу кишечной 
‘тли. 
Овцам: 
крови. 


повышает. уровень сахара в оттекающей 
Кроликам ( 

) опыты ‘на изолиров Й 
концентрации 0,01 ЕД/м ак 


матке): в 
л вызывает отчет 
114 Е 


ливое усиле-. 


Юлю 


т лоДН ТК ыы т 
з би 25 Е 
введение 
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ее Х 
при длител 





уижлероза. 
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миокарде 
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НИе В, 
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Централ 
‚ ‘еНТральной 
центральны 


ТНЫХ анестетики | 


введение 


ет асептичес 


{ей охурщуия.1 
$ слительных | 





































иодических сокрашений матки. Вначале на мат- 
вуют окситопином в концентрации 0,01 ЕД/мл 
ез 5 мин, после того_как развивается от- 


четливый стимулирующий эффект, в стаканчик добав- 
ляют дигидроэрготоксин. Дигидроэрготоксин на фоне 
окситоцина вызывает отчетливое угнетение периодиче- 
ских сокращений и тем самым снимает стимулирующее 


действие окситоцина. 
Октадин (Ос{а@ тит). Белым крысам: 15 мг/кг 


при внутримышечном введении в течение 7 дней снижа- 
ет артериальное давление и содержание натрия, изме: 


нение калия несущественно. 
Олиторизид (Оо 
оказывают нормализующее влияние на 
ЭЭГ и активность ферментов. 
Молодняк крупного рогатого скота: 
в дозе 15 и 25 ЕД внутримышечно, по 
Подкожное введение вызывает увелич 
выделяемой желчи и частоты ее выход 
перстную кишку в течение 1—3 ч. 
атеросклерозом) : 


Крысам (< холестериновым 
0,03 мг/кг при длительном введении облегчает течение 


атеросклероза. 
Крысам: 
налэктомии. При нповто 
массы животного ‘олиторизида увели 
гликогена в миокарде. 
Орнид (Отлааит). 


60 мин до операции 
перацию снижение 


ние пери. 
ку воздейст 
и ЛИШЬ чер 


). Собакам: Ти 2 мг/кг 
гемодинамику 


препарат вводят 
дкожно и в вену. 
ение количества 
а в двенадцати- 






через 8 дней после двусторонней адре- 
рных введениях 0,1 мг на 100 г 
чивает содержание 






Собакам: 5 мг/кг в вену за 
на сердце предупреждает со- 
в миокарде уровня 







45 
провождающее о 
норадреналина. 
Кроликам: 
10 мг/кг вызывает 














внутривенное введение 


глаз в течение 





подкожное и 
уменьшение тензии 
инъекции орнида не из- 
































































9—3 ч. Подконъюнктивальные 
меняют внутриглазного давления. Совместное примене- 
И ф ›ламина с орнидом (по э мг/кг В вену) ВЕ 
з ННОе снижение ‚ластотонометриче | 
по на протяжении всего опыта (5 ч). Под 
конъюнктивальнь кции орнида не и меняют внут 
риглазного дав. тия. овместное` применение | 
мина с орнидом (по 5 мг/кг в вену) В 

етрических 






эластотоном 





ное снижение 
протяжении всего опыта (5 Ч); Нок 
инъекции препарата 5 мл 0,1 



















к снижению внутриглазного давления в течение 9 Ч 
23 й 























Орнид, гуаноксан, коронтин ослабляют и Укорачивают | ний; 
реактивную и и предупреждают Развитие | я . 

<уло-окулярной реакции. | РЯ ‚ О, 
вы: т в брюшную полость за час 40 У скай" 73 
трехчасовой электризации иммобилизированных крыс и. пер ФУ“ к 
при изучении участия катехоламинов в развитии нейро- кам В; 11 + 
генной дистрофии миокарда. Препарат, введенный внут- те ‚о тикУ; 0,2 
рибрюшинно в дозе 10 г/кг предварительно до травма- Я риса ция 
тизации дуоденальной области, эффективно утро И оксик рага!аеВ} 
дает развитие дистрофических изменений в печени. Пре- етих ( я ця 
дотвращает падение гликогена и тормозит нарастание м бы 
активной формы фосфорилазы. 


Белым крысам: 5 мг/кг при введении в мышцу 
в течение 7 дней вызывает понижение артериального (ди 
ге 
давления. Г 
ПАБК. Кошкам: 2,54 мкг/мл в ушную вену сни 
жает содержание серотонина в крови. 















Кроликам: 10 мг/кг в ушную краевую вену та 
зывает гипогликемию в течение первых 5 ч. Через 24 ч 
уровень сахара восстанавливается до нормы. 

ПАБК и малобен. При многократном введении пони” 
жают сахар крови у интактных животных. Приводит к 
усилению инсулиновой активности крови. Введение 
ПАБК на фоне действия атропина вызывает значитель- 
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т 
| 
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Щи 
ПСК, Од 
ЕТ 


Лик 


(Рагатуопит 
опиновую акти 
сстанавливаетс; 
На, 

нократное ввел 
процесс сверты 
Х же ДОЗ В те 











‘вертывания кро 
4, 


М; 








ное повышение концентрации сахара в крови. № 
Пабофен. Повышает продолжительность жизни жи” \у 
вотных в условиях разреженной атмосферы (высота ча 
11—12 тыс. метров) ив замкнутом пространстве. и 
Панаксозид. Собакам: 0,3 г на животное под кожу 
укорачивает скрытый период рефлекса задней ноги. 


(в, 
о 


ВЫЗ ае 
НИ ывае 





Нами 
ов, нотранеф, 
ИН 








Папаверина гидрохлорид (Рарауегш! пу@госНог!- 
Чит). 0,2 мг/кг вызывает снижение сосудистого тонуса 
наиболее тонизированных бедренных сосудов. На фоне 
малых доз бензогексония (0,2 мг/кг) происходит уси- 
ление его действия на бедренные (Р=0,02) и коронар- 
ные (Р=0,05) сосуды; 0,5 мг/кг в вену предотвращает 
бронхоспазм. В дозе 5—10 мг/кг снимает спазм брон- 


хов, вызванный ацетилхолином, гистамином, серотони- 
ном, папаверином. 


обакам, кроликам: 1|— 

и устраняет аритмию, вызванную 
способствует появлению экстрасис 
< обакам: 2 мг/кг в вену ув 





2 мг/кг предупреждает 
на фоне строфантина, 
толий. 


еличивает приток кро- 
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мозгу на 91=7,5%, при этом наблюдается сниже- 
- риального давления и учащение сердеч- 


к 
8 
Ла овня арте ее 
т МИНОВ Зо Не окращений; 0.05 г/кг под кожу — наркоз; 0,13 г/кг 


паг. о & ‘бт кожу — интоксикация; 0,3 г/кг под кожу — смерть. 
едва т, мы ОР пошкам: 0.06 г/кг под кожу — наркоз; 0,04 г/кг 
ти, к № кация; 0,13 г/кг под кожу — смерть. 








Е. 


давляет резерпиновую активность на 5—15 мин, после 


ти, тель № — интокси 
ИХ а к к : роликам: перфузия раствором 1:10000 вызывает 
ена В № расширение сосудов; 1 мг/кг в вену при изучении влия- 
Зы поро о® ния на перистальтику; 0,25 под кожу — наркоз, 0,1 г/кт 
Е \» ввену— интоксикация. 
МГ/КГ пр ”_ Паральдегид (Рага!Чевудит). Собакам: 1,8 мл 
ниже „ ввутрь — наркоз; 3—4 мл внутрь (на животное) — смер- 
НИЕ ар ш тельная доза. 
° Парамион (Рагатуопит). Белым крысам: по- 


МКГ/мл в у 


п 


а в крови. ` чего она восстанавливается. Такое же действие и У 
в ушную краву Д-тубокурарина. 
ГЫ ПАСК. Однократное введение в мышцу 0,25—0,5 г/кг 





ение первых 5 Ч. 
_ не влияет на процесс свертывания крови, при повторном 

‚вается до Нормы. — введении таких же доз в течение 26 дней наблюдается 

замедление свертывания крови и понижение содержания 

ТНЫХ ЖИВОТНЫХ. Пе протромбина. 

 КТИВНОСТИ крови ю Кроликам: вызывает изменения активности аль- 
" долазы, аланинаминотрансферазы и холинэстеразы сы- 

воротки крови. 

Пахикарпин (Распусагрмит)". Собакам: наруша- 
ет способность тканей захватывать бром-82. Особенно 
заметно снижается содержание 8?Вг в гипоталамической 
области, гипофизе, щитовидной железе. Снижается со- 
держание 82Вг в тканях почки и в моче. В печени и в 
стенке тонкого кишечника наблюдается повышение ко- 
личества брома. 

Кроликам: 1—20 мг/кг 1% раствора облегчает 
передачу импульсов в ганглиях; 5—10 мг/кг угнетает 
третье веко; 5 мг/кг ускоряет всасывание радиоактив- 
ного натрия (2“Ма) из мышечной ткани в кровь; 30 мг/кг 
внутривенно вызывает гибель животного при явлениях 
 Угнетения и падения кровяного давления. Искусственное 
ре при отравлении в большинстве случаев пре- 
в а эффекта не дает; 20 мг/кг — 
Ве мг/кг оковое положение и через 
в __ смерть, сердце работает еще 2—3 мин. 

В медицинской практике применяют пахикарпина гидройодид. 
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Не < 
Кошкам: 20 мг/кг — эффекта не дает; 40 мг 
угнетение через 2 ч; 80 мг/кг — мышечное раселабль 
) Е и 
смерть через 5—7 ч. ь 
Педифен. Кроликам: 5 мг/кг не предуп 




















нарушения сердечной деятельности, вызванное ее { Е 
ческой травмой; 3—4 мг/кг вызывает блокаду судоро ИИ оз | 
ной активности гиппокампа и миндалины. Ь реНИИ. 08 мг/1 
Феноксиметилпенициллин (Рпепохутевуретен. “офина. ( 
пит). Собакам: при внутриартериальном введении и дозой 1! 








от 10000 до 20000 ЕД изменений в стенке артерий, в 
капиллярах и мышечной ткани не наблюдается. 
Козам (с фистулой рубца): введение в рубец на 
протяжении двух дней по 250000 ЕД вызывает резко 
нарушение бродильных процессов. При двукратном внут. 
римышечном введении по 250000 ЕД в течение 2 дней 
угнетения бродильных процессов не наблюдается. — 
Кроликам: 900 МЕ в изотоническом растворе изолир‹ 
натрия хлорида не изменяет течения воспалительных |0“ 1". (0.00 
реакций; 0,9—1 мг/кг внутрь и 0,13. мг/кг под кожу— арбохо. собств: 
смерть. би и спо - 
Голубям: 0,166 мг/кг под кожу — смерть. го пузыря. Е 
Кроликам (с инфарктом миокарда): ежедневное Свиньям: 4 
введение в течение 30 дней по 5 мг/кг способствует б0- тделение в течен 
лее быстрой организации некротического процесса в те- Пинен. В раз 
чение почти двух первых месяцев, после перевязки ко- м тканевое дых: 
ронарных сосудов почти полностью восстанавливает сязивание неор 
кровообращение в, миокарде; 1 мг/кг при внутривенном 




































ОВИЯХ, 

введении снижает электрическую активность в талами- Пипероксан К 
ческой области. В дозе 2 мг/кг биопотенциалы угнета- “Чавляет п та 
ются в других отделах центральной нервной системы. о 
Такой же эф 


фект наблюдается и при введении схиноме- 
1 2 ‹ 
нина (25 и 50 мг/кг) и тифена (1—5 мг/кг). 


орским свинкам: 0,11—0,2 мг/кг под кожу 
при изучении интоксикации. 


елым мышам: 





Ре си- 
кация 0,5 мг/кг под кожу — инток 
т кам: 2 мг/кг — смерть. 
з к . <. 
сикация. ‘рысам: 0,3 мг/кг под кожу — инток 
икротоксин 
0,2% растворе п. Кроликам: 1 мг/кг под кожу в 


: е при 
СУльфонамида, Ри анализе жаропо 


ге илокарпина ги 
т). оба кам: 


нижающего действия 


прохлорид (РИосагрий пудгосМои- 


иопсийном материале, получен“ 





1ЗОТОНИЧ 
гечения 











0,13 мгк 





























ном спустя 30—60 мин после введения 0,5 мг/кг, наблю- 
лется явное уменьшение РНК; в основном в главных 
клетках слизистой оболочки желудка. Внутривенное 
введение 0,5 мг/кг вызывает „акт мочеиспускания 
и повторные акты дефекации наряду с обильным слюно- 


` течением. При одновременном и ‘равномерном умень- 


шении дозы пилокарпина до 0,04 мг/кг, адреналина до 
0.06—0,08 мг/кг наблюдается рвота. Подпороговая доза 
апоморфина (50% пороговой дозы) в сочетании с ак- 
тивной дозой пилокарпина (0,3 мг/кг), которая сама по 
себе не вызывает рвоты, во всех случаях вызывает 


_ рвоту. 


Собакам: 2 мл 1% раствора под кожу для 


} возбуждения парасимпатической нервной системы; 


0,31 мг/кг вызывает увеличение секреции кишечных де- 
нервированных желез, потом со стороны «вагусного» 
желудочка, гейденгайновского, денервированного, пав- 
ловского, изолированной кишечной петли; 0,5 мг/кг и 
карбохолин (0,005 мг/кг) вызывают спазм сфинктера 
Одди и способствуют более быстрому наполнению желч- 
ного пузыря. 

Свиньям: 95 мл 1% раствора усиливает слюно- 
отделение в течение 2 ч. 

Пинен. В разведении 1:100 не оказывает влияния 
на тканевое дыхание печени крыс, заметно подавляет 
связывание неорганического фосфора в аэробных УС- 
ЛовиЯх. 

Пипероксан. Кошкам, обездвиженным листеноном: 
подавляет прессорные эффекты при раздражении мо3- 
жечка‘ и «облегчающее» влияние при раздражении сим- 
патического нерва. Оказывает характерное ВлвяНиС = 
зазомоторные реакции при раздражении различных ана 
томических образований ретикулярной форма, 

П-13', Белым мышам: 50 мг/кг устраняет Р 


анта- 
ЦИЮ озах проявляет 
агрессии, в более высоких  коразола. Значительно 


ТоНиЗм ИСТвИЮ 
к судорожному дейст чивая сред- 
потенцирует действие барбитуратов, У почти В 
т продолжительность тиопент 
раз. 
: Собакам: 50—75 мг/КГ 4% 
Удороги; Б мг/кг 4% раствора в а 
Реакцию. 
ИЕ 
ь 1-фенил-3-П-аминофенил-5-амино 


алового сна 


вызывает 
дорожную 


раствора 
ртерию — су 


пиразол, 








льные дозы: 
ет м: 0,22—0,4 г/кг внутрь. 
Кошкам: 0,26 г/кг внутрь. 
Кроликам; 0,7—1,25 г/кг внутрь. 
Морским свинкам: 0,9—0,95 г/кг внутрь. 
Белым мышам: 0,35—0,36 г/кг под кожу. 
Лягушкам: 0,9—0,95 г/кг т кожу: ее 
Пирогенал (Ругобепа\ит). Соба .-. м: ое 
ческий шок протекает значительно слабее, а слу- 
— ив МПЛД/кг с целью десенсибилизации. 
а. Кроликам: при и: я 
ном введении наблюдаются и . 
т тратя ОЧ). Собакам 8 ВД/с вы 
итрин (Р1 : г 
а а слюнотечение, двигательное возбуж 
те. р 
ее кошкам: 0,5—1 мл/ кгв а 
вом растворе вызывает двухфазную ЕЕ Е 
кратковременное падение кровяного давления, я 
сердечных сокращений сменяются постепенным ен 
нием давления, которое длительно держится, 
почки увеличивается. При повторном введении то и 
дозы, не позже чем через полчаса, отмечается усил 
начального эффекта (явление тахифилаксии). ея 
Собакам: введение питуитрина со скорост 


‹ об- 
0,5 мл ЕД/мин вызывает повышение уровня желче 
разования на 25—35%. 


М. — на 67—87%. ь. 
ногофистульных животных): 


—250 мл на прием. Курсовой 
прием воды стимулирует 


крови с одновременным 
лестеразы. 


Белым к 
Стиму 


продолжительность 
120—140 с. 


Собакам: 


составляла 
0,5 мг/кг внутрь — через 15 мин арте- 
120 





’ Собакам | 
‘а питуитриновой 

заневно по 0,08 м 
‘вения на 50—80 % 


Зерпин резко 


юшкам. 











Через 10 
иваются, уровен! 


пается. 


(опыт 











снижает АД д. 
сниж: 
ой оболочке жел у} 
‘держания в кров 


Мншам: 5 мг/кг 
вает биоэлектриче 























| и}, : 
5 умен, 

















пальное давление понижается. После первого курса 
лечения в среднем АД 220/160 мм, после второго — 
180/110 мм, после третьего — 155/90 мм, после четвер- 
того курса — 145/90 мм. Смертельная доза_(внутривен- 
но) 35 мг/кг. 

Резерпин (Везегрмит). Уменьшает болеутоляющий 
эффект морфина. Восстановление анальгетического эф- 
фекта наступает через 10 дней после однократной инъ- 
екции 5 мг/кг резерпина; 1,6 мг/кг для уменьшения сим- 
патических функций; 2 мг/кг через 24 ч уменьшает тка- 
невые запасы катехоламинов, содержание гистамина по- 
вышается. Через 10 дней запасы катехоламинов восста- 
навливаются, уровень гистамина снижается. 

Собакам (опыты на животных с эксперименталь- 
ной питуитриновой гипертонией): питуитрин вводили 
ежедневно по 0,08 мг/кг до повышения артериального 
давления на 50—80%. На этом фоне 0.00015 г/кг резер- 
пина снижает АД до исходного уровня на 6—8 нед. 
Резерпин резко снижает содержание гистамина в сли- 
зистой оболочке желудка с одновременным повышением 
его содержания в крови. 

Мышам: 5 мг/кг при внутрибрюшинном введении 
вызывает биоэлектрическую активность скелетных мышщ- 

Кошкам: в опытах установлено, что ЕД, резер- 
пина 0.055 мг/кг, ЕДз» пирилена 0,89 мг/кг. Комбина- 
ция 54 4% ЕД» резерпина и 56% ЕДзо пирилена дает зна- 
чительное потенцирование гипотензивного действия. 

Кроликам: внутривенное и внутримышечное вве- 
дение 1—1,5 мг/кг вызывает седативный эффект, сопро- 
вождающийся развитием птоза. Спустя 3—4 ч после 
инъекции амплитуда потенциалов повышается на 50— 
70%; 25 мг/кг — выраженное понижение рО2. Замедле- 
ние скорости кровотока. 

Кошкам: через 24 
го эффекта; 5 мг/кг апоморфина снижает се 
эффект. 


Собакам: 0,008 мг/кг внутрь ежедневно на про- 
тяжении 3—4 дней снижает повышенное артериальное 


давление на 14—56%; 0.008 мг/кг внутрь в течение 
3 дней вызывает значительное увеличение гемоглобина, 
Увеличение СОЭ и уменьшение количества 
ффект длится 5 дней. 
Кроликам (с вызванным 
0,05 мг/кг 2 раза в день при внутрим 


ч картина глубокого седативно- 
дативный 


лейкоцитов. 


атеросклерозом) 
ышечном введении 
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снижает содержание холесте 


Рина в крови и тормозит 
развитие экспериментального атеросклероза, Ослабл 
отложение холестерина в сосудах. = 


Крысам: 0,5 мг/кг в 
содержание Ма и К в сос 
кожно в виде 0,054 
зивный эффект. 


Белым мышам: резко 
рожное действие в отношении максимального ЭЛ 
шока всех изучавших аминоиндандионов. 

р 


‚ентгеновские лучи. Кроликам: 1200 Р — через 
6—7 ч после облучения уменьшается содержание и про- 


теинизация адреналина в надпочечниках постоянно 0б- 
наруживается норадреналин. 


елым крысам: 
ния (1000 Р) постепен 
циндегидразы, 
рысам: 
надпочечниках 


брюшную полост 
Удистой стенке; 0,3 
раствора — максима 


Ъ снижает 
МГ/КГ Под. 
ЛЬНЫЙ гипотен- 


уменьшает противосудо- 
ектро- 


в течение 5 дней после облуче- _ 
то усиливается активность сук- 
цитрикодегидразы и холинэстеразы мозга. 
облучение в дозе 1000 Р—в печени и 


ускоряется синтез холестерина из уксус- 


ной кислоты, увеличивается включение МС в жирные 
кислоты печени. 


Рибонуклеаза 
т развитие гипе 
денервации, введ 
дающего нерва н 
ние дозы п 


(ЕЧБопис!еазит) . Крысам: я 
рполяризации мышечных волокон при 
ении инсулина, снимает влияние рее: 
а сердце. У старых животных уменьш 

редупреждает развитие Е О 
Рибофлавин (ЕЧБоНаутит). Кроликам: 0,5 мг 


$ КГ 
внутрь повышает активность сукциндегидразы; 0,4 мг/ 
под кожу — при ожога 


х. Значительно улучшает пере 
носимость гипертензивного пневмоторакса. 
Птицам: 0,04—0,05 мг/кг. е 
Ристомицин (1 Ютуст!) 1. При наличии в плазм 
или крови наруша 


и 
ется переход фибриногена в фибрин 
я преципитация фибриногена. 

0 


не 
" РЫсам:; 0,8 мгв вену не стимулирует и о. 
подавляет митотической активности ядер мышечных в 


происходит часта 


: 100 мг/кг внутрь увеличивает 
Рно В 2 раза. 


Роликам: 10. 25, 50, 100 и 150 мг/кг внутрь зна- 
Чительно увеличивает диурез. 


а 


1 
Выпускается В виде ристомицина сульфата. 
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-Кошкам, к р 
В течение 35 дне 
динамические пок 


“стезией (АД, Э 
и 
_ Кощк 
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включение Сие 
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Крысам: 2,5; 5,0; 10,0 мг/кг внутрибрюшинно 
вызывают выраженное диуретическое действие; ЭДзо 
составляет 7,5 мг/кг. 

Родиолозид. Кроликам: 2—4 мг/кг вызывает акти- 
вацию спонтанной биоэлектрической активности головно- 
то мозга. При больших дозах наблюдается угнетение 
биоэлектрической активности длительностью 30—60 мин. 

Родозин. Крысам: однократное введение под кожу 
родозина и пиридола не влияет на функцию надпочеч- 
ников: После курсовой инъекции в течение 5—10 дней 
наблюдается повышение концентрации аскорбиновой 
кислоты. Родозин увеличивает число и размеры мито- 
хондрий как но периферии мышечного волокна, так и' 
в центре между фибриллами у животных, которые тре- 
нировались в плавательном бассейне. — 

Мызшам: инъекции родозина в течение 2—3 нед 
приводят к увеличению массы рогов. матки и яичников; 
изменяется продолжительность эструса у половозрелых 


ЖИВОТНЫХ. 
Рубомицина гидрохлорид (Риботусш! Пу4госШог1- 


Чит). Кошкам, кроликам: 1 мг/кг в вену ежеднев- 
но в течение 35 дней — регистрируются стандартные ге- 
модинамические показатели под местной новокаиновой 
анестезией (АД, ЭКГ в трех стандартных. отведениях 


имет). 
м: 30—70 мг/кг на фоне уретанового нар- 


Кошка 
коза снижает АД. примерно на 50%. При дозе 70 мг/кг 


наблюдается резко выраженная брадикардия. 
Стабилизирует действие адреналина, 


Рубидия соль. 
тический эффект, способствует 


оказывает симпатомиме 
восстановлению и усилению подавленных функций сим- 


патической нервной системы, восстанавливает понижен- 
ную возбудимость чувствительных нервов. 

Салькотин. Кроликам: при введении в вену вы- 
зывает реканализацию тромбированных сосудов. Мед- 
ленное внутривенное введение при экспериментальном 


тромбозе замедляет время свертывания крови и актива- 


цию фибринолизина. КЕ: 
Сальсолидина гидрохлорид (За!зо |! пудгосШот- 


Чит). Кошкам: начиная с дозы 5 мг/кг повышал, 
понижал артериальное давление, а аллил- и пропил- 
сальсолидин понижали его на 30—60%. На дыхание 
сальсолидин не оказывает заметного действия, а аллил- 
и пропилсальсолидин вызывает сразу после введения 
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угнетение дыхания с посл 
лением прежнего ритма. 
елым мышам: 
ривенном введении: 
сальсолидина 170—156 мг/кг, проп 
21—19 мг/кг, аллилсальсолидина 16—14 
альсолина гидрохлорид (За1зоНиЕ В 
Вызывает сужение гуморально изоли 


Токсичность препаратов при внут 


иЛСальсолидина 
мг/кг. 


УЧгосМог! ит), 


ствие препарата на д 
нальцевой реабсорбции. 
Кошкам: 3—90—95 мг 
Салюзид (Заш4ит). Со 
в большинстве опытов вызыва 
лудочной секреции, а доза 0, 


Кроликам: 10 мг/кг и дополнительно №0 и 
100 мг/кг, введенные в желудок, не приводят к зако- 
номерному изменению офтальмотонуса. 

Сантонин. Высшие лечебные дозы: 


Собакам (масса тела 12 кг): 0,2 г внутрь (на 
животное). 


Кошкам: 
животное). 
Судороги. 
Собакам: 0,5 г/кг под кожу. 
Кроликам: 0,5 г/кг внутрь, 
Смертельные дозы: 
Кошкам: 1,0 г/кг под кожу. 
Кроликам: 25 г/кг под кожу. 


С 20г 
Белым мыша м (на животное с массой тела ) 
5—8 мг под кожу. 


/кг в бедренную вену. 

бакам: в дозе 0,05 г/кг 
ет заметное усиление же- 
2 г/кг тормозит секрецию. 


(масса тела 2 кг): 0,05 г внутрь (на 


ягушкам: 0,3 г под кожу на животное. В ыя: 
Ускорение двигательной реакции аскарид: 1.10 
Эффект через 20—60 МИН. болочку 
Сапонины. При нанесении на слизистую о ар" 
глаза развивается язвенный кератит. При и 
нии животных сапонинами в виде пилюль, ея 
ных на пшеничной муке, у всех животных на а. 
гастроэнтерит. У кур отмечается прободная иене 
а кроме того, цианоз гребня и сережек, уме 
количества эритроцитов, нарушение к вар 
Черви, инфузории: погибают при спад тела 
ции 0,05—0,01%, ‘при этом наблюдается ра 
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“дующим быстрым Восстанов 












Собакам, 


—}-1 иг/кг, судороги 


Морским сви 


_ асы тела в течену 


ыре дозы подряд - 
Общие явления: 
Кошкам* в ви 
“та всасывания в 
‚ Кроликам: { 
дней наблюдаете 
слым кры‹ 


Становка роста 
деле. 


Е 2 дня изме 
ВИН а аце 

та 

ОКНА от ‹ 

о 22 Вор — 

Поч} : 20; ИМых 

Пдкож, ‘Вица и 

О с 

м Я вабл,.. 100 

Рен Дает. 

‘и. ых = Ч@тся 
) ела белье 

р Ратах ‘ОВ, 
\, ль , На 

“ы 10 ПОВ; п 
Ч о 51] 

Но сни 1а 





И 






Дополнительно | 
тудок, не призм тай 











ТЬМОТОНУСа. 
ные ДОЗЫ: 


‚12 к’): 91 


9 кг: 00 ги } 



















: `червей 


п леонт 
кизнеспособность яиц аскарид, тот же эффект на- 
блюдается 


ЦИИ 0,1 $. П 
Ц, етухам: подсыпают в корм 8 маленьких 


пилюлек, 
ца—в течение 7 


° массы тела в течение 4 дней или в 






на отдельные кусочки, Сапонины мыльного корня 
иНы В 1% растворе полностью уничтожают 


от сапонина тысячеголова в. концентра- 


Свине 
содержащих 0,15—0,2 мг металлического свин- 


—10 дней развивается побледнение, 
‘меньшение размеров, понижается температура тела 
наблюдается истощение, в крови — явления малокровия, 
Смерть наступает через 9—45 дней после отравления. 

Морским свинкам: под кожу. 0,02 г/кг или 
под кожу 10% мазь на ланолине — изменение крови 


через 2 дня. 
Мозговые явления: 
Собакам, кроликам: в спинномозговой канал 


2—4 мг/кг, судороги через 3 дня. 5 
Морским свинкам: 0,3 мг/кг РЬСО; на кг 
нутрь 0,155 мг/кг че- 


смерть на 5-й день. 
Общие явления: Е 
Кошкам* в виде подкожного депо РЬСО. (из рас- 
чета всасывания в день 1 мг/кг в течение 50—60 дней). 
Кроликам: 0,08—0,17 г/кг под кожу через 5— 


6 дней наблюдается ясная анемия. 
0,7—0,15 мг/кг в день — 


Белым крысам: в пище 
остановка роста и исчезновение аппетита на 8-й не- 


тыре дозы подряд — судороги, 


деле. 

Морским свинкам: смазывают кожу 10% мазью 
препарата на ланолине или вводят под кожу 0,02 мг/кг — 
через 2 дня изменение формулы крови; 

Ь: асеа$). Кроликам: вво- 


Свинца ацетат (Риит 
дят ежедневно в виде 5% водного раствора в течение 


25—30 дней от 95 до 100 мг/кг. При затяжной форме 


интоксикации заметно уменьшается количество наибо- 
белков в тканях, печени, 


лее растворимых фракций 

почках, мышцах, сыворотке крови. В течение 25—30 дней 
подкожно 25—100 мг/кг — при затяжной форме отрав- 
ления наблюдается торможение активности некоторых 
ферментных белков; содержание сульфгидрильных групп 
в препаратах, не подвергнутых обработке мочевиной, 
Значительно повышено. Количество растворимых белков 
значительно снижено в большинстве тканей. 




































Кроликам: под кожу 0,08—0,17 мг/кг в день 4_ 
6 дней подряд — ясная анемия и общие явления т. 
равления. 

Севин. Уменьшает вероятность появления МИН 
ных потенциалов концевой пластинки (МПКП 
личивает потенциал покоя (ПП). 
Селен-13. Мышам-самцам: 16 


начальные признаки возбуждения центральной нервной 
системы; 315 мг/кг — смертельная доза. Начиная с дозы 
20 мг/кг препарат вызывает кратковременную катато- 
нию, при этом проявляется слезотечение, саливация. 
В дозе 50 мг/кг полностью угнетает ориентировочно-ис- 
ледовательский рефлекс. При ‘увеличении дозы до 
100 мг/кг усиливаются саливация и двигательное воз- 
буждение. В дозах выше 1 ЛД вызывает сильное 
двигательное возбуждение, переходящее в судороги. 
репарат вводили внутривенно в виде эмульсии: на 
4% твине-80 при массе тела 18—26 г. В дозе 100 мг/кг 
не снижал тонических судорог (порога), вызываемых 
ввутривенным введением коразола (1% раствор} и 
стрихнина’ (0,024 раствор). Введение препарата в дозе 
50 мг/кг в комбинации с фенамином (5 мг/кг) повышает 
ректальную температуру. Комбинированное применение 


препарата (50 мг/кг) с фенамином (10 мг/кг) приводит 
к более значительному усилению гипертермического дей- 
ствия. Аминазин в доз 


е 2,5 мг/кг внутрибрюшинно пре- 
дупреждает двигательное возбуждение при введении за 
30 мин до вве 


дения препарата (100 мг/кг). 
Селенофены — 1*, 4, ‚ 6. Опыты на изолированном 
кишечнике морской свинки и кролика: ЕДЪ50, т. е. доза, 
Уменьшающая эффект сокращения кишечника от гиста- 
мина на 50%, соответствует 2.10-8 г/мл для селено- 


СВ 4—7. 10-9 г/мл, для селенофенов — 5—6— 
Гис Е -- всех селенофенов максимальный антИ- 
таминный эффект** развивается от одинаковых доз — 

— мг/кг, средний антигистаминный эффект — от дозы 
Я дозе 20 мг/кг нейтрализует селенофен-1 198 
Х ДОЗ гистамина. Селенофен-4 с пороговой 


татюр- 
И уве- 


мг/кг вызывает 


ты 


ЛЕХ р и 
`Алоергидрат-М№,М№- # Я - Е 
диамин. ргидрат-№:М-диметил М№!-фенил-М№- (свлененил-2)-этилен 


** П + 

морски Ри изучении антигистаминной активности селенофенов 
реким свинкам вводят внут 

гистамина 


(в ‘раз Утривенно среднюю смертельную дозу 
р ведении 1:1 сек, что 
составляет 0,47 Ее, 50) со скоростью 1’ мл/150 х 


126 




































































них стадия 
. остей. После ВВ 
зада инкубации бол 
‘трех отмечены Ур 
ле инкубации все 3 
1 стадии 17 сут от 
ИЗВИТИИ зародьей | 


ср 


ЗВе 


=> 


пе 


Чанкреон 








х ПОЯВИЛ 














= 


‘обакам (сэ 


епарат вводили и. 
Зедения в проток {1 


\ ежедневно по 9 


дения наблюдал 
м. Через А— 
ратура тела сния 
еленофен-Б* 9 
“Крозом) : 
м 





Зедения 





ализует 2—3 смертельные дозы гистамина, 
ИБив максимальной — 235 смертель- 


ен-4 — соответственно 1,6 смертельных 
15,8 и 198. При внутривенном введении 
кошкам четкий антигистаминный 


аркоти 
уже после введения в 0,01 мг/кг 


фект обна 
селенофена-5. 
Селенофен-4*. 
водят на разных стадиях ра 
0.01 мл% в желчный мешок при помощи шприца — до 
начала инкубации не было существенных отклонений 
от нормы. Наблюдалось небольшое уменьшение разме- 
ров зародыша. Аналогичная картина отмечалась и после 
введения через 25 ч инкубации. Лишь у двух зародышей 
было искривление позвоночника, а У Двух других на 
поздних стадиях появились уродства черепа, глаз, клюва, 
конечностей. После введения препарата через 48 ч от 
(бат ачала инкубации большое число зародышей погибало, 
рога], вашей а у трех отмечены уродства. При введении через 96 ч 
зола (1% рат после инкубации все зародыши погибли. После введения 
`дение препараизай На стадии 17 сут от начала ин 
‘том (5 мик) в развитии зародышей не наблюдали. 
нированиое ре Собакам (с экспериментальным панкреатитом): 
; и препарат вводили из расчета 5 мг/кг через 6-ч после 
Ом (10 м7 '.’ введения в проток разрешающей дозы сыворотки и за- 
› гипертер\ | тем ежедневно по 9,5 ме/кг— уже через 18—20 ч после 
„г ВНУТРИ введения наблюдали улучшение общего состояния ©0- 
ЕЕ НЙ баки. Через 1—11/› сут дыхание приходило к норме, тем- 
и пература тела снижалась. 

Селенофен-5*. Собакам (с экспериментальным 
панкреонекрозом); 5 мг/кг подкожно через 6 ч после 
введения и затем ежедневно в дозе 2,5 мг/кг— к концу 
вторых суток животные становились достаточно актив- 
ными, начинали вставать и двигаться. 


кубации отклонений в 

















1-Хлоргидрат-№ №-} ти №- (2-пиридил) -^"- (селененил-2) - 
этилендиамин. М: рфективная доза при пол ном 
введении морским свинкам ‚г/к. Нейтрализует 235 смертель- 


м 20. мг/К. 
ных доз гистамина Действие } 


лится в течение 3 сут. 
1-Хлорт идрат-^ ‚№ -диме ил-М№* (2-пиридин) -№ 1- (5-хлорселене- 
я эффективная / а, 





за, введениая 
90 мг/кг. Нейтрализует 1459 смер- 


тельных доз гистамина, 
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возраст живо 


тНЫх 
2,4 до 4 кг. Вызы 


Селенофен-6*, Крольчихам: 
не превышал 12 мес. Масса тела от 
вали поздний токсикоз. При лечении пр 






























спаратом нару. |3 Кры 
шения в строении печени в основном исчезали. Размеры |’ итолиТИ"" „лик 
кровеносных сосудов увеличивались. Все изменения. и ь< 55 
полностью нормализуются. бе Ярно ег 
Сероводород. Кроликам: во время однократном |“ поламин $60] : 
пребывания животного в среде, содержащей сероводо- т под кожу 3 
род в концентрации | мл/л, уже через 2 ч развивается |- и Ослабля 
ние МЫ : 
анемия. | „ного избегания. 
Сероводородная мацестинская вода. Собакам, 8 соуса 
а -‚ | Совкаин ( 
кроликам: под влиянием курса ванн происходят раз 





пятно воздействует \ 
нальной гиперхолист 
мтного развития атеро‘ 
(упрастин (ЗиргазИ 
жает тонус мозгов 





ные изменения свертываемости крови, которая в конце 
курса ванн оказывается замедленной. Внутривенное _ 
введение воды вызывает аналогичные изменения. 
Серотонин (Зегооптит). Введение в гиппоками _ 
0,5 мкг и в мезэнцефалическую ретикулярную форма” — 
цию 1—1,5 мг в объеме 0,001 мл повышает возбудимос® ‘епных. 
этих структур. На фоне угнетения М-холинореактивных ". (трофантин (З4горн 
систем серотонин повышает возбудимость мезэнцефали" 30 ДЛМ уменьшас 
Е 





















ческой ретикулярной формации. Такое а ты в надпочечниках 
Кошкам: 50 мг/кг повышает тонус бронхов: и ‚а снижается на 90- 
же действие оказывает гистамин (25 мг/кг) и 70 “ТЫ 


в печени пониж: 


ная сыворотка (1 мл/кг). 3 час ‚ ‘ердце 


и по 
Кроликам: 20 мг/кг внутримышечно ЕР, азме х 2—10% ДЛМУ 
увеличивает концентрацию кортикостероидов В " „ Рбиновой кислоть 
крови в среднем на 48,6%. о ВВе- |5 15—20% Колич. 
Крысам: через 30 мин после внутримышечиот ие и. 
дения животных декапитировали. Наблюдают неко оры. но зедение препа а: 
усиление окисления тирамина ферментом м а т я Дущий 
В стволе мозга повышение активности и 


—— ы 
ское миче сии стро 
0,1% раствора субплантарно вызывает асептиче ческой медосо фа: 


воспаление. ам оДатный Е 
Е тк 

Сигетин (Зузейтит). Кошкам, КР ол ирую- “ариче > ван, 
крысам: снижает содержание фолликулостимУ. ных А “СИТ т 
щего гормона гипофиза. У кастрированных жи нкций | 7 "Ч На В На 
препятствует развитию гонадотропной гиперфУ Вости с 9С 
гипофиза. ликам: их “Нока» 

Сиднофен (Зу4порНепит). Кошкам, КР®’ | под- м, 


стимулирует биоэлектрическую активность КОРЫ 

ЩЕ: ы 
селен 1 

нил-2 Е 1-Хлоргидрат-№, М-диметил-№1- (2-пиридал) -№*-(5-бР\ кож Усл 

р )-этилендиамин. Максимальная эффективная доза 56 : 

тем ведении морским свинкам 20 мг/кг. Нейтрализует 

ельных доз гистамина. 
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тел м: 
на 
А. - 
с Фе, 
Еве нь 
ТИч . Ном 
Ва» Н й 
Злне, орковых образований головного мозга. Усиливает дей- 
ам. же 5-окситриптофана и удлиняет действие триптами- 
` № 
еде В на на : ( 
| -- сода о = Симпатолитин. Крысам: 10 мг/кг вызывает чрезмер- 
Уже че жа ное наполнение фолликулов коллоидом и уплощение 
рез 9 - № фолликулярного эпителия. 
тИНсК 4 Скополамин (Зсоро!ат!тит)'. Белым мышам: 
| 3 мг/кг под кожу за 5 мин до опыта ухудшает на- х 


ы анк учение мышей. Ослабляет выработку условной реакции 
1 кро ов, пассивного избегания. 
замедлении Фан Совкаин (Зоусатит), Кроликам: 0,3 мг/кг бла- 
& м, | гопрятно воздействует на обмен липидов при экспери- 
ментальной гиперхолистеринемии. Ускоряет процесс об- 
ратного развития атеросклероза. 
р упресвии а Кошкам: ‘введение в вену 
кает тонус мозговых сосудов меньше, чем вне- 
_ черепных. 5 : 
5 Строфантин (З{горнаптит)?. Белым крысам: 
5—30 ДЛМ уменьшает содержание аскорбиновой кис- 
лоты в надпочечниках на 15—30%. Количество холесте- 
рина снижается на 20—40%. Уровень аскорбиновой кис- 
лоты в печени понижается на 10—15%, ее содержание 
в сердце и почках не изменяется. Малые дозы глико- 
зидов (2—10% ДЛМ) вызывают повышение содержания 
аскорбиновой кислоты в корковом слое надпочечников 
на 15—20%. Количество холестерина возрастает на 


15—30%. 
Введение пр 
ного калия, иду 
при введении стро 
мической недостаточности стро 


У 

р Ведение › гы 
го ю ретнкудяриии ый 
Мл повышает бо 


ации. | 
вышает тонус брт 
стамин (05 мии" 






епарата вызывает дефицит внутриклеточ- 
щий параллельно с накоплением натрия 
фантина. В условиях острой гемодина- 

фантин нормализует элек- 











тролитный баланс. 
Комбинированное воздействие строфантина и гипер- 
барической оксигенации усиливает тканевое дыхание 


миокарда на 37%. 

Супрастин ослабляет угнетение дыхательной актив- 
ности миокарда, вызванное введением ганглиоблокирую- 
щих веществ; 0,1 мг/100 г повышает активность фосфо- 
глюкомутазы в условиях нормы и сердечно-сосудистой 














скополамина гидробромида. 
лированные стро- 
честве биологиче- 





тся в виде 
бных целей обычно ампу 
оследний чаще в ка 


` Обычно используе 

2 Применяют для лече 
фантин К и строфантин @. П 
ого стандарта преператов строфанта. 
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недостаточности. Восстанавливается биоэлектрическая | 
ыхательная активность миокарда. р 
— Лягушкам: при введении в почечную а 


































Ртерню и 

отмечается снижение канальцевой реабсорбции Натрия № 
а в корковом веществе почек — снижение содержания |! 
калия. Я 

Концентрация 7-10? г/мл вызывает остановку серд. ий 
ца в среднем через 73 мин, при добавлении в канюлю Ге" оние К! 
ветразина в концентрации 1.1076 г/мл остановка сердца зе дав? ксил. 
наступает через 95 мин. Комбинация строфан 1 


у тина ‘ний 
(1-10-7 г/м) с ветразином (1-10-68) оказывает отчетли. | 


вое благоприятное действие на сердце лягушки с выз- я Оказы ае лая 
ванной недостаточностью, И" Тпесо 

Введение в вену 0,05% раствора строфантина в дозе в. ую чувств : 
0,04 мл вызывает необратимую остановку сердца в _ юфилдин (Тпеор | 
систоле. 


| тате. 
—‘иулирует нагне 
Собакам: токсические и смертельные дозы вызы- ‘ улиру 


‘иктных и опериров: 
вают значительные морфологические изменения в сердце. "жение балластичес 
На первый план выступают сосудистые изменения: пол 10 мег | 
нокровие, повышение проницаемости с развитием пери- “к % р ет 8 
васкулярных отеков и кровоизлияний. Значительно “Тю В. 
уменьшается количество гликогена в печени. Е Лошкам: ВВ 

Собакам с перерезкой спинного мозга и сохраненны- ‘к жидкости изолир: 
ми блуждающими нервами: 0,15 мг/кг в бедренную обакам, кош 


вену с интервалами 30—40 мин — через 4—15 мин после ‘вену при изучении 
инъекции наступает остан 








овка седрца в диастоле и к Мертельные доз 
ление артериального давления до нуля. Дыхание, био Обакам: 01 
электрическая активность коры головного мозга и серл аа 
ца некоторое время сохраняются. 21 Зе 
Таламол. Кроликам: уменьшает содержание м0 Морским св 
лочной кислоты 


я 3“ вы 
дер? в крови и в значительной степени Ъ_ 
рживает ее нарастание в состоянии шока. Е 


| мыш 
а Е нутрь Те 
Вар тат. Кроликам: 12—18 МИ ы вре а ИЩИ. < 
мени не за 10 дней до демонстрации. К а = МУТри г Уменьш 
й развивается действие калия на крепость Шер т ИМЫШе 
та начинает выпадать ЗЫ РИинео 
: ас ЗЫ Вае- у 
а Участок кожи наносят 0,5—1 мл водного Ра Г Десть ‹ 
твора, содержащего 20—20 , и распре” Тестос ‘Рук’ Ио 
ПеЛЯют Но Участку. Ч ыы а ом участке \ | ‘Рона, 
отмеч с; ерезео-Юкднойена этом В де, Я 
ост а хоредение волос, а затем полное И Пеле лы и) (В на и 
-ОВЫХ волос нач —20 дней пос: язв 0 
воЗдействи ачинается через 13—20 д ного ми лен 
ь ят \ Ее. ТН 
покрова а полное восстановление шерс их кож, ТИ 
Упает через 22—44 дня. > № 06.” Пе 
ры сам таков > | дней при А а, “Раз. | 
: кой же эффект через 6—11 д и | Вани 
а 4 
а Фоне 
ЦИЯ 











и смертельные д 
ческие изменения 


аемости с раз" 






































































анесении на Е пара в объеме 0,5—1 мл 
водного раствора из расчета 29—50 мг/кг калия ацетата. 
Танин (Таппшит). Лягушкам: вытирают досуха 
чину и смазывают повторно 10% раствором танина, 
осле чего лягушку помещают минут на 5—10 под кол- 
ак, где находится сосуд с водой для увлажнения воз- 
духа. — спина лягушки становится матовой. 
`На фоне острой гипертензии, вызванной инфузией 
иотензина или норадреналина ТЭА, повышает ‘арте- 
альное давление. 
Тезан и пентоксил. Кроликам: облученные 1000 Р. 
Тредварительное назначение не предупреждает лейко- 
ии. Оказывает благоприятное воздействие. 
Текодин (ТПесо@штит). Мышам: 5 мкг/г снижает 
болевую чувствительность. Пороговая доза 2,5 мкг/г. 
Теофиллин (ТНеорнуШптит). Собакам: 20 мг/кг 
стимулирует нагнетательную способность миокарда у 
Интактных и оперированных собак; 30 мг/кг вызывает 
‘нижение балластической реакции интактного сердца 
бак; 5 и 10 мг/кг у собак с сердечной недостаточ- 
ностью укорачивает время механической систолы. 
Кошкам: в концентрации 1:10 000 увеличивает от- 
ОК жидкости изолированного сердца на 70%. 
Собакам, кошкам: 10 мг/кг (1 мл 1% раствора) 
В вену при изучении диуреза. 
Смертельные дозы: 
Собакам: 0,1 г/кг в вену. 
роликам: 0,3—0,4 г/кг внутрь; 
В вену. 
Мо рским свинкам: 0,17—0,2 г/кг подкожно и 
В вену. | 
Белым мышам: 7 мг на животное под кожу. ее 
Террами Собакам: 20—40` мг/кг внутривен* 
ВЫзываел о ах лейкоцитов; 50 мг/кг 
ут ает уменьшение количества . 
‘тримышечно — лейкоцитоз. 5% раствор вы- 
„‚ “Рпинеол. Аскаридам: ,01—0, р 
“МВает лес < сх 
деструкцию и гибель вс 
мг остерона пропионат ре 
частоты в день на фоне я еде ее 
НЯет от а Е ее нечностей. т 
тут ть передни на правой заднен л Е 
ы образованию и енИогО введения я. «# 
Прессо ам: на фоне семид ного давления В о 
Рная реакция артериаль 131 
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0,1-—0,13 г/кг 


:иц аскарид. 
ех яиц аскарил ак 
Тезо${егой! ргор!опаз). 
‚' ведет к повышению 
лапки, предохра- 




































схано- и хеморецепторов се 
: ажение ме? 
раздр 


‹ Животн менников 
неполовозрелых и старых ых Увеличив к. 
У взрослых животных реакция ничем неё отличает 


2 Й от 
функций животных м: Е 

а г. ания на нее - т 
через 2 нед после НЕЕ : гатуры, 

Белым крысам: однократное введение |9 
0.1 мл масляного раствора вызывает состояние 
нентного ановуляторного эструса с крайне с 
содержанием клеточных элементов в мазках; у некото. 
рых крыс половой цикл протекал нормально со средней 
продолжительностью интервала между двумя Эструсами 
3—4 дня. 

Ежедневное введение по 1 мг/кг, начатое сразу пос. 
ле удаления почки, стимулирует компенсаторную тн. 
пертрофию почки через 10 дней у самцов и самок со- 
ответственно на 19 и 214%. 

Метилтестостерон. Крысам: ускоряет развитие 
спинного мозга у самцов. У самок такой же эффект 
вызывает фолликулин. Вызывает задержку дифферен- 
цировки симпатических нейронов самцов. 

Тетамон-1. Собакам: 10% раствор по 1—2 мл 
внутривенно блокирует ганглии, не влияет ‚на секрецию 
поджелудочной железы, вызванную соляной кислотой и 
инсулином. 

Тетрагидро-В-нафтиламин. Собакам: 5 мг/кг в03- 
буждает симпатические центры промежуточного мозга, 


вызывает обильное слюноотделение и повышение тем- 
пературы тела. 


Тетрациклин 
увеличивает соде 
ротке крови. 


орским свинкам: 50 мг/кг приводит к досто- 
верно 


„У снижению общей аскорбиновой кислоты (ОАК) 
В печени, почках и надпочечниках, а в дозе 150 мг/кг — 
к более выраженному дефициту витамина С во всех 
органах. 

Белым крысам: 50 мг/кг вызывает вы 
Увеличение концентрации ОАК в органах за счет повы 
шения уровня восстановительной формы. 


иамин (Тмапипит)1 м: 1 
ОЖогах )'. Собакам: 


ВВОдят 
6 мг/кг 


перма- 
КУдным 


: ‚. 
(ТетасусНпит). Крысам: 150 о 
ржание холестерина в печени и сы 


мг/кг При 


Имеются тиа- 
и и 
мина нитрат. Репараты тиамина бромид, тиамина хлорид, 
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са. 
ЧНиК 
Ю кр 
ви ентраци рр 
ко . ВЫЗЬ 
и а и ВН 
р. ных 
п черепн‹ 
и внутриче! 
р 0» мозга. 
ирО? в 
а РГО 5 | 
Оли кам. 2: 
ния На активность 
Топентал (ТШореп! 
ет содержание гл 
тпочках, активнос 
щеив печени, соде 
в, юшке, кролику 
Ыё ДОЗЫ: крысы 


пи [04 мг/кг; кролик: 
ТЭФ (Т 
ВД 
Ка 
о 
ря 
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оликам: 0,05 г под кожу снижает активность 
сукциндегидразы; 0,1—0,3—0,5—1—20 мг/кг в ушную 
вену при изучении влияния на действие ацетилхолина 
и карбохолина; 0,5 мг/кг в кровь вызывает снижение 
‹вертывающей активности, типокоагуляцию; 20 мг/кг — 
полную несвертываемость плазмы (наблюдение 3 ч). 
Белым крысам: вводили 50 г—у животных в 
течение 16—18 ч после приема препарата и пищи вса- 
сывание тиамина осуществляется в верхнем отделе тон- 
кого кишечника. Спустя 20—24 ч отмечали максималь- 


ную концентрацию крови. 
Кошкам: вызывает умеренное понижение тонуса 





\ Ро 

ы КГ, внутричерепных и внечерепных сосудов, снижение ве- 
рует компы козного внутричерепного и общего артериального дав- 
16Й у самщзни, пения и РОз мозга. 


°— Кроликам: 2,5 мг/кг внутривенно при изучении 
влияния на активность аналептиков. 

































И 
ам. А ’_  Тиопентал (ТМореп{пашт)\“. Кроликам: 0,3 мг/кг 
самок т о снижает содержание гликогена в сердечной мышце, пе- 
вает задерЖ ^”” чени и почках, активность сукциндегидразы в сердечной 
нов С8м10. мышце и в печени, содержание жира в печени. Наркоз: 
109 раство п” собаке, кошке, кролику внутривенно 30—40 мг/кг. Смер- 
тя ий тельные дозы: крысы (внутривенно) 70 мг/кг; белые 
ни, Не . ный и мыши 104 мг/кг; кролики 44 мг/кг. 
анную 60 | ТиоТЭФ (Тиофосфамид). Белым крысам: 3 мг/кг 
ВИ через день раз в сутки. Введение начинают с 11-го дня 
^ лба и и заканчивают к 30-му дню после прививки опухоли. 
| межу ув У животных с опухолями снижается концентрация тиа- 
ры п й 10 мина в печени и сердце с одновременным повышением 
еление В величины выделения витамина с мочой, уменьшается 
а содержание рибофлавина в печеночной ткани и уровень 
Кр” к’ “то выделения с мочой. 
1}. | В ОЙ Тироксин. Кроликам: внутривенное введение 10, 
остеР! И ы и 150 мг/кг вызывает в первые 30—40 мин гипокоа- 
ИЯ ко, которая затем сменяется выраженной гипо- 
, И р ВЫ Коагуляцией в системе свертывания крови. Тироксин на 
50 в" и выключения активности адренергических симпа- 
ор Е и и Г, “ образований ретикулярной формации ствола 
дика ви" у й к. аминазином (10 мг/кг) не изменял направлен- 
и) И к ти своего действия на свертывание крови. На фоне 
р 98 р ключения холинергетического субстрата ретикулярной 
к И у ЭРмации ствола мозга дифацилом тироксин сохранял 
и ор МР, | иосВЫПускается в виде смеси тиобарбитурата [5-этил-5- (2-амил- 
К н фо 1 барбитурат натрия] с безводным натрия карбонатом. 
к 
в и ы- 
у 
и 
А 












































гиперкоагуляционный эффект и не проявлял тИНОкоа. 
гуляционного влияния. 

Собакам (с раздельно выведенными мочеточни. 
ками): 200 мг/кг изменяет реакцию почек на перерезку 
и подтравление седалищного нерва; 0,1 мг/кг на а 
сутки восстанавливает условные рефлексы и биоэлект- 
рическую активность заднего гипоталамуса, ростраль- 
ного отдела ретикулярной формации, ствола мозга и 
премоторной коры больших полушарий. 

Овцам: введение препарата внутрь усиливает фер- 
ментативные процессы в содержимом рубце, улучшает 
всасывание летучих жирных кислот. Вызывает увели- 
чение концентрации в крови соматотропного гормона, 
пролактина и тиреотропного гормона; 0,2 мг/кг подкож- 
но значительно повышает всасывание гликокола и ли- 
зина, вводимого в изолированную петлю верхнего отде- 
ла тощей кишки, в которую через каждые 15 мин 
вводят по 20 мл 4% раствора гликокола, понижает 
сокоотделение в тонком кишечнике. 

Кроликам: 100 и 200 мкг/кг в мышцу через день 
приводит к повышению частоты образований язв на 
подошвенной стороне задних и передних конечностей 
ЖИВОТНЫХ. 

Опытная группа кроликов, кроме хлоралгидрата, по- 
лучала подкожно тироксин — 100 мг/кг. Это предупреж- 
дает переход коллапса в необратимую форму. $ 

Крысам: 0,5; 2,5; Б мг/кг в течение 10 дней по- 
нижает содержание пировиноградной кислоты соответ 
ственно на 19, 42, 274%; 05 и 5 мг/кг глюкозы — На 
36,2%. Крысам с аллоксановым диабетом: 2,5 мг/кг сни- 
жает количество цитрата в тканях. Десятидневное 88° 
дение тироксина приводит к разобщению дыхания у 
окислительного фосфорилирования. 


Тирамин. Собакам: 2 мг/кг в вену при изучении 
влияния на дыхание. 


Переносимые дозы: 
Собакам: 0,5 мг/кг внутрь. ожу. 
ошкам: 0,4 мг/кг внутрь, 0,2 мг/кг под К 
Кроликам: 0,1—0.2 мг/кг под кожу. тное. 
елым мышам: 0,05 мг/кг под кожу на живо 
Интоксикация: 
роликам: 0,05 г/кг в вену, 0,01 г/кг под кожу. 
Смертельные дозы: 
ошкам:; 0,03 г/кг под кожу. 
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зуиГ В 
а ИЗМ, 


токсического 
величении ДОЗЫ В 


ысам: обладает 
иное фосфорилиро! 
неся макроэргиче: 


|=] 


ив [ мл масляного 





дли перорально в До: 


ы 250 мкг/100 г еж. 


ти вместе. При 


полуша ИЯХ г 
Че кис м го 


Порода И 














































































Кроликам: 0,25—0,3 г/кг (внутриве 
Н 
ТИБА ааным производное о 
вену понижает артериальное давление Ч 0,2 мг/кг 
зывает максимальный эффект. Средняя ь 1,6 МгКГ ВЫ- 
Мышам: 9,3 мг/кг. доза 0,85 мг/кг 
тмтД*. Белым к : 
| д ее м крысам: введнене ш 
понива, кокарбоксилазы и аскорбиновой нстеина, ме- 
нтоксикациях, развивающихся под р при 
Г ние окислит д влияние) 
учшает состояние окислительных процессов т ТМТД, 
утем по- 


ул 
зышения активности ряда 
ерме ЕР 
их катализе. ферментов, участвующих в 
Токоферол 
ферола ацетат (ТосорпегоН асе{аз)”. Овцам 
= ам: 


) мг/кг в мышцу ок ает 
тавизм, Е. ыы: влияние на 
и увеличении кого действия Не охымсааето ее 
) дозы в 10—15 раз. се 
а способностью повышать окис- 
зовавшиеся макроз ание и стабилизировать а- 
т а м. фосфаты. ит. Е 
вводили а Е 50 мг а-токоферола, 
> лоза 050 16. ы т 10 мг/кг, тироксин подкожно 
дельно или вместе и В ачение 10 
Е и ри десятидневном введении пре- 
в ее головного мозга увеличивается 
лорода и значительно повышается УТи- 


лиза > ь 
ация неорганического фосфора. 
локальном отравлении 


Крысам: 
тельное фосфорилир 





То 
авто (столбнячный). При 
о мозга получена модель внутрицентральных от 
сегменты способны вызывать 


й спинного мозга. 


ношений т 
шений. О равленные 
явают жел- 


актив Е 
г. нейронных совокупност 
чевыл акам: 50 и 100 мг/кг зам 
ыделение. 
);: Собакам: увеличива- 
й кровоток: 


[= 
етно усилт 


т . 
ет А (Тгапзапипит 
| ребление рО»> мозга, снижает мозговой к 

повышается, насыщение артери- 


Лег 
оной вентиляция 
й крови О>› увел! 
НИЯ Е м мышам: 
Нови се НИЯ увеличенного 
“кты м в головном мозге 
ие аминоиндандионов:, а 
Ских о одпиропропионовая кислота. р 
Мато пытах уменьшает тяжесть пораж 3 т мк: 
“ными бляшками» т. е. наряду © 0. 
Ядохимикат. 
оферола ацетат. в 


лчивается. 
в брюшную полость Д* 


содержан Е 
на централь 


1 

Те 

„‚ Гетраметилтнурамил- 
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ческим действием ее В уси зойтеромат 
ет снабиюдений ‘уменьшаее бо О 
тических наблюдений у» т ТЬ поражения 
аорты атероматозными бляшками и оказывает ясно Бы 
раженное гипохолестеринемическое и (120 дней). 
В условиях лечебного опыта способствует более быст- 
рому снижению концентрации холестерина в сыворотке 
крови, повышает уровень лецитина, уменьшает отложе. 
ние атероматозных бляшек в аорте (140 Дней наблю- 

НИЯ). 
ее И (Тгипе шит). Кошкам: 50 мг/кг бло- 
кирует торможение коленного рефлекса, ‚вызванное сти- 
муляцией моторных зон коры бульбарной ретикулярной 
формации. В дозе 100 мг/кг эффект выражен ярче. Ко- 
разол, введенный на фоне триметина, восстанавливал 
супраспинальные реакции до исходного уровня. 

Трийодтиронина гидрохлорид (Тгно4{угопи Вудго- 
сШог4ит). 20 мг/кг вызывает изменения электрической 
активности структур лимбической системы, в том числе 
заднего таламуса. 

Тиреоидин. Собакам: малые дозы, вводимые в те- 
чение длительного времени, повышают содержание ам- 
миака в мозге и понижают содержание глютамина и 
АТФ. Большие дозы приводят к снижению количества 
аммиака и глутамина и не изменяют уровня АТФ; 25— 


30 мг/кг вводят внутрь для повышения внешнего га- 
зообмена. 


Собакам с 
0,03 г/кг в течение 2 
желудочного сока и 

—44 дней вызывае 
намики выделения ж 
Роликам: 


приводит к исчезновению в скелетных мышцах адре- 
налиноподобт 


< ных вещебты значительному снижению 
и Вызывает изменения 
мой при снергических образований мозга, наблюдае- 
Раздражении мышцы; 0,1—0,2 г/кг обусловл! 
изменения биоэлектрической активности 
переднем гипоталамусе наблюдается 
ти, в заднем — увеличение суммарной 
активности. 
инкам: повышает содержание в кРо- 
°лком йода, наблюдается небольшое 


малым павловским желудочком: 
5—37 дней увеличивает количество 
его кислотность; 0,6 г/кг в течение 
т более выраженные изменения ди- 
елудочного сока, чем доза 0,03 г/кг. 


гипоталамуса. 


угнетение ак 
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шение величины потребления О, в 
о обмена. ы 

Белым крысам: 15 мг/100 г ВВОДИЛИ 
дней. Содержание Н-групп в нативном 


олучавших тиреоидин, и контрольных при титровании 

с практически не изменяется. При восстановлении 
иногена А унитиолом и последующим окислением его 
сульфгидрильных групп кислородом воздуха после уда- 
ления унитиола также не выявлено различий между 
умя группами крыс. 
`Крысам: вызывает компенсаторную гипертрофию 
угой почки на 30%. Кормление животных препаратом 
0 мг на 100 г массы тела) спустя 20 дней после уда- 
ления одной почки. Такое же влияние оказывает 20 мг 
б-метилтиоурацила. Через 10 дней после операции дей- 
ствие тиреоидина выражено значительно сильнее 

Тирозин. Крысам: оптимальная доза, вызывающая 
аибольшую адаптацию, — 33 мг/100 г; для старых — 
3 мг/100 г. Минимальная доза, при которой начинается 
адаптация, для взрослых крыс — более 5 мг/100 г, для 
‘тарых — более 9 мг/100 г. : 

Тирокальцитонин. К роликам: 0.1—0,01  мкг/кг 
При внутривенном введении снижает уровень сыворо- 
очного кальция на 10—15 мг%, уровень фосфора в сы- 
Зоротке крови и оксипролина в моче повышает Е 
Кальция в спинномозговой жидкости, вступает во взаи- 
Модействие с гистамином, проявляя отчетливо выражен- 
ные антигистаминные свойства; 10 мг/кг в на 
пестерином тормозит развитие ЕСИ 
“Пособствует дальнейшему повышению концент| ффи- 
т Итина, повышает лецитинхолестериновый Коэ 

нент. Е 

Тромбин (ТготЬ пит) . Обл Е Ни и > И 

ыы м: 600 Рв вену приводит к гибели к. Вве- 
лан тие обширных ромоОЗоЕ р раленных доз не 
ВЫЗ ‘ подопытным животным незне шения фибри- 
„_ мВает гибели, но не происходит ПОВЬ 

_Титической активности крови. — вену уха вызывает 
оо икам: 0,1 ЕД в ее. о ‘и 14-дневных 
ты еНЬШение дзета-потенциала } 
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лишь в 7% случаев. У 


ЖИВОТНЫ 
зотные гибнут г : хе 
ты РЭС снижается защитная реакция на введь 
ка] 


в кровь. 
тромбопластина В кров | 


бло. 
НИе 


Тропафен (Тгорарпепит). Собакам: 5 микр сн. 
жает двигательную функцию желчного пузыря как : 
сложнорефлекторную, так И в нервчочуморащьняюь фазу. 

Тропацин (Тгорастит). Кошкам: 5 мг/кг в вену 
значительно ослабляет, а 10 мг/кг полностью блокирует 
реакцию активации, вызванную действием теплового 
раздражителя. : 

а-Труксиловая кислота. Кошкам: угнетает передачу 
возбуждения в дыхательных мышцах значительно силь- 
нее; чем в брюшных. 

Тироксазин. Белым крысам: 20 мг/кг внутрь 
несколько повышает активность аденозинтрифосфатазы 
головного мозга, при повышении дозы до 100 мг/кг ак- 
тивность аденозинтрифосфатазы у подопытных живот- 
ных только на 5% выше, чем у контрольных. При увели- 
чении дозы до 60 мг/кг наблюдается снижение актив- 
ности аденозинтрифосфатазы на 15% по сравнению с 
контролем. После 10-дневного введения в дозе 30 мг/кг 
отмечается некоторое снижение аденозинтрифосфатаз- 
ной активности. 

Трипафлавин (ТгураНаутит). Кроликам: 
0,003 г/кг в вену — прессорная реакция на адреналин 
в первые 1—2 дня не изменяется, через 8—10 дней из- 
вращена; к 16—18-му дню она восстанавливается. 

Трипсин кристаллический (Тгурзишт сгузбаНзаит). 
Смертельная доза составляет 78—14 мг/кг. Предвари- 
тельное введение мефенаминовой кислоты и тиразола 
увеличивает ее до 116,814 и 1288,1 мг/кг. Трипсин, 
заданный субплантарно,—0,1 мл 0.25% раствора, 

и. 

рабы м: | мг/кг В 0,1 мл воды с целью воспаления. 

Е т (ТуНазтит). Кошкам: 4 мг/кг не >. 
фического компонента реакции угрозы (ш 


пен г 
н ис, урчание), ослабляет ее вегетативные и двигатель 
ые проявления. 


Риптофан. М ышам: ‹ 150—1000 мг/кг уменьшает 


ее серотонина В мозге. > 
м. ео М: 30 мг/кг в брюшную полость Е 
ГИСтамина роетанай жалатина не влияет на активно 


гиалуронидазы. 
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4-Тубокурарин ., Кошкам: Наркотизированные уре 
ном и хлоралозой. Препарат угнетает нервно-мыше 
ую передачу в ева ельной мышце и в мышцах конеч- 
остей, в меньшей степени в брюшных мышцах. Наи- 
сне чувствительны к нему дыхательные мышцы 
ТЭА. Белым мышам: 2,75 мг/кг — средняя эффек- 
ная доза. 
Углеводороды хлорированные. Крысам: однократ- 
ое воздеиствие каждого из веществ вызывает сильней- 
е сдвиги в обмене аскорбиновой кислоты с уменьше- 
ем скорости биосинтеза ее в 10—20 раз, что Свиде- 
льствует о наличии резкого токсического действия. 
роекратное введение полностью тормозит биосинтез 
‘корбиновой кислоты. При хроническом воздействии 
аляционно (0,01 мг/л) выявлена динамика защит- 
ой реакции на протяжении длительного срока. 
Углекислосероводородная вода. Собакам: курсо- 
е введение (3—4 нед) увеличивает секрецию на 17— 
0% и количественные показатели в желудочном соке: 
ислотности — на 17—25, пепсина — на 9—10%. 
Углекислота (СагБопе! Фоху4ит). При действии на 
танизм животных высоких парциальных доз углекис- 
лоты (16—20 и 26—28%), повышенной температуры 
окружающей среды (35—38°С), ударных перегрузок и 
повышенного парциального давления О» наблюдается 
угнетение сердечной деятельности и центральной нерв- 
Ной системы с отчетливым снижением в миокарде и ее: 
НЯх мозга макроэргических соединений, а также а 
углеводного и белкового обмена, снижение потребле 

2 и уровня общего обмена. ь л/кг 

глерод четыреххлористый. Собакам: 0,05 мл, 

МУтрь — противоглистное Е отравлении образо 
р бликам: СР О УлИНОВ и преципитатов к 
си неспецифических у-гло НЕ РАЙ син: 
та.” Сыворотки крови не > аколи У большинст 
‚” агглютининов к бактерии пар 
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“`Тубокурарина хлорид. 











Морским свинкам: при 50 мл на | мз наркоз 
5 40 мин. 

а ым мышам: 35 мл/м3 — наркоз через 30 

36 мг/л — пороговая наркотическая концентрация 

Лягушкам: 9 мг/л — пороговая наркотическая 
центрация. 

Поражение печени: 

Собакам: при ингаляции в концентрации 0,95 мл 
на | м3 — уменьшение фибриногена в крови; при 0,5— 
1 мл на | м3 — патологические изменения гепатоцитов: 
4,0 мл внутрь — гепатит, развивается через 2—3 дня. 
Свыше 25 мл внутрь — смертельная доза. 

Кошкам: свыше 0,8 мл/кг внутрь — смертельная 
доза. 

Кроликам: 4—10 мл внутрь, 25 мл в масляном 
растворе внутрь — смерть через 31/5 дня. 

Белым мышам: 0,3 мл на животное с массой 
15 г под кожу. 

Кроликам: 0,3 мл ежедневно под кожу при изу- 
чении действия препарата на активность холинэстеразы 
сыворотки крови. 2 

Уксусная кислота. Существенно понижает перфузи- 
онное давление и увеличивает венозный отток. 

Унитиол (ОпЯНюит). Собакам: (с хроническими 
фистулами тонкого кишечника): при парентеральном 
введении тормозит всасывание из кишечника хлоридов. 
Внутривенное введение с эфедрином и глюкозой при 
травматическом шоке вызывает стойкое повышение ар- 
териального давления, увеличение содержания сульф- 
гидрильных групп сывороточных белков: 50—100 мг/кг 
под кожу повторно увеличивает процент выживаемости 
отравленных животных, улучшает общее состояние. 

Кроликам: 100 мг/кг под кожу оказывает гипо- 
тензивное действие, 

Уретан. Кошка м: 0,3—0,6 г/кг — наркоз. р 

Кроликам: 5 мл/кг 25% раствора внутривенно 
при изучении гормональной регуляции процесса сверты 
зания крови на фоне действия нейтропных средств 

олубям, курам: 0,2 г (на голубя) внутримы 
и глубокий сон с потерей рефлексов в 
порога Е. позы при небольшом повы 
м ее. и сгибательного рефлекса. : 

рии — на гл чижики, чечетки): ппи лечени 
массы тела 10; 5; 2; 5 мг. 
140 
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Крысам: 300 мг/100 г внутрибрюшинно — окоче- 
нение через 712 ч после смерти; 1—15 г/кг в брюшную 
полость снижает артериальное давление. 
Лягушкам: 1,0—1,5 мл 25% раствора на живот- 
ное в брюшной лимфатический мешок для обездвижения. 

Кошкам: не угнетает вызванные ответы и элемен. 
ты ретикулярной формации. В дозе 100 мг/кг угнетает 
или блокирует аритмию, вызванную раздражением сен- 
сомоторной зоны коры больших полушарий и структур 
промежуточного и среднего мозга. 

Кроликам: 1,5 г/кг снижает содержание ‘глико- 
тена в сердечной мышце, повышает количество ДНК 
в сердечной мышце и печени; 1,5 г/кг внутривенно вы- 
зывает достоверное снижение поглощения кислорода за 
час в расчете на | мг сухой ткани сердца (Р=0,001). 
Дыхательный коэффициент тканей сердца снижает на 
15% (Р=0,001). 

Собакам: 1,0—1,5 г/кг внутрь; 0,8 г/кг в прямую 


_ кишку. 


Кошкам: 0,75 г/кг внутрь; 1,0 г/кг в вену. 
Кроликам: 0,75—1,0 г/кг внутрь; 0,75 г/кг в пря- 
мую кишку; 1,0 г/кг в вену. 
Наркоз (дозы на 1 кг): 
Собакам: 2,5 г/кг внутрь. 
Кошкам: 2,0 г/кг в вену. 
Лягушкам: 0,2 г на животное под кожу. 
Смертельные дозы: 
роликам: 1,0 г/кг в прямую кишку. 
Голубям: 0.4 г/кг внутрь (на птицу). 
ь Лягушкам: 9 мл 10% раствора в лим 
“шок при длительных операциях. Е 
-3 рН производное фенамина). = в 
центрации 1.10-° г/мл усиливает, а В ны 
210571: 1058 г/кг тормозит сократительную Р 
“елезенки, вызванную норадреналином- (масса ВА 
енадон (Рнепадопит). Мы м вствительности; 
` начальное понижение боле, ЧУВСТВИТЕЛЬНОСТИ. 
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1—5 мг/кг — пол 
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при медленной инфузии — 9,1 мг/кг в мину 
30—60 мин. 

При хроническом введении фенамина ( 
в брюшную полость и аминазина № мгйкг 
ние 4 и 7 дней изменений в задней доле ги 
не наблюдается. 

Обезьянам: 1, 3 мг/кг 
Токсическая доза 155 мг/кг. 

Лошадям: 5 и 10 мл 2% раствора на 300—400 КГ 
массы тела при изучении влияния -на длительность 
наркоза. 

Крысам: 1—2 мг/кг вызывает эффект облегчения, 
а 3—5 мг/кг способствует торможению условных реф- 
лексов. Препарат, введенный в малых дозах до наркоза, 
умеренно снижает скорость секреции кортикостерона и 
резко — секрецию альдостерона. 

Фенатин  (Р|епаНпит). Кошкам: 1—5 10— 
15 мг/кг снижает артериальное давление и учащает ды- 
хание; 2—10 мг/кг усиливает возбудительный процесс 
в коре, снижает артериальное давление, учащает ды- 
хание. 

Фенацетин (Р|Пепасейпит). Высшие лечебные дозы 
внутрь: 

Собакам (с массой тела 19 кг): 2,0 г/кг на жи 
вотное. 

Кошкам (с массой тела 2 кг): 0,2 г/кг на животное. 

Метгемоглобинемия: 

Собакам: 1,0 г/кг внутрь. 

Кошкам: 0,18 г/кг внутрь. 

Интоксикация: 

Собакам: 3,0—5,0 г/кг внутрь. 

роликам: 1,0 г/кг внутрь; 0,5 г/кг под кожу. 
мертельные дозы: 

Собакам: 1,0—5.0 г/кг внутрь. 

Кроликам: 3,5 г/кг внутрь. 

а кам: 0,2 и 

сам: внутрь 1,7 г/кг. 

Фенигама. т х 80—100 мг/кг перораль 
Ускоряет процесс свертывания крови, повышает ак 
ность холинэстеразы. дет 

енитрон. Белым крысам: 5—10 мг/кг вызыв 
о прессорного действия гипертензина 
и адреналина на 75%. 


Фенобарбитал (РвепоБагЬЙа!ит). 
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ту в Течение 


10 мг/кг) 
8 тече. 
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9 на сахарном сиропе. 
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ЛЯ гу ШК 
роги. ОНИ 
Интоксика! 
Собакам 
Морским 
релым кр 
Ля гушка! 
Белым мы 
Смертельные 
Собакам: 
Кошкам: 
воре). 
Фенотиазин. 
армливании И 


тав крови улу 


( 














ыше всего угнетает поведенческие 
ий последействия, вызванные разд] 
Р па, хотя эффект проявляется по от 

кКту ам. 

а (Рвепо!ит). Действие на кровооб 

Млекопитающим: 30 мг/кг в вену ( 
раствора), 1,0 г/кг внутрь. 

Лягушкам: 10 мг на животное под кожу — судо- 
роги. - 
Интоксикация: 

Собакам: 0,266 мг/кг под кожу. 

Морским свинкам: 0,44 мг/кг под кожу. 
Белым крысам: 0,2 мг/кг. 

Лягушкам: 0,75 г/кг под кожу. 

Белым мышам: 0,125—0,9 г/кг под кожу. 
Смертельные дозы: 

Собакам: 0,09 г/кг под кожу; 0,5 г/кг внутрь. 


реакции и раз- 
ражением гиппо- 
ношению ко всем 


ращение: 
3 мл 1% 


ну — Кошкам: 0,08—0,12 г/кг под кожу (в 2,5% рас- 
ЛЬНЫЙ ШИ воре). 
‚ маш — Фенотиазин. Телятам: 0,0125 г/кг с пищей при 


| Зскармливании повышает привес подопытных животных. 
дечебне | Состав крови улучшается. Повышается активность фер- 
| СНТоВ в соке поджелудочной железы. 

Фентанил (Рреш{апу ит). Кошкам: 0,25—1,0 мг/кг 
Увеличивает латентный период и уменьшает амплитуду 
полисинаптических ответов. 

нальгезия: мыши подкожно 0,08 мг/кг. ее: 

мертельная доза для мышей: 62 мг/кг ЕО 

ентоламин. Кошкам: 1—2 мг/кг ‘блокиру ый ме 
апикальных дендритов дорсального гиппокампа, н 


Я мидных 
Ждает слой базальных дендритов и слой пирами» 
клеток. 


ста- 
< ‹ к вызывает 
Кроликам; Би 10 мг/кг в желудо И 


ти ы отонометр 

в ИЧески достоверное снижение эласт‹ я 61$ 
‘Личин на протяжении 3—4 ч. Инъекции › 
‘СТВора снижают офтальмотонус- 

дно, ИЭксан. Кроликам: 200 мг — 

мо в течение 5—6 мес вызывает вре" 
‘количества холестерина в Крови: ‚тривенного в8<- 

т працет, Кроликам: после о изменение 

Е блюдается 3 

С рез 30 мин на 

тава мочи. 

ное @рритин. Собакам: 0,3 г 
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(на животное) еже- 
енное повыше 


аль- 
[кг снижает артери 








Фибринолизин (ЕБетоузиит)- Одновременное 
дение с гепарином экспериментальным ЖИВОТНЫМ, нах. 
дящимся в предтромботическом состоянии, вызванном 
энтерогенной диетой, оказывает защитное действие при 
последующем введении значительных доз тромбина, 

Физостигмин (РнузозИепипит)!. Смертельные Дозы: 

Собакам: 4—5 мг/кг под кожу. 

Кошкам: 3 мг/кг под кожу; 0,25 мг/кг в вену. 

Кроликам: 3 мг/кг под кожу; 0,4—1,4 мг/кгвв 

Белым мышам: 2 мг/кг под кожу. 

Голубям: 0,45 мг/кг под кожу. 

Флавоноиды. Крысам: 0,5 г/кг ежедневно в тече. 
ние 30 дней — снижается проницаемость и повышается 
резистентность. Сумма флавоноидов, вводимая внутрь 
интактным белым крысам, не повышает время сверты- 
вания крови. 

Флюоресцеин. Кроликам: на глаз кролика наносят 
1 каплю 2% раствора в 3% водном растворе натрия 
гидрокарбоната на 2 мин, затем промывают изотониче- 

_ ским раствором МаС! или водой — нормальный эпителий 
цвета не меняет, при поверхностных повреждениях зе- 
леная окраска, при более глубокой потере вещества — 
желтая окраска. 

Фолликулин (Еоситит). Белым мышам: каст- 
рированным самкам под кожу по 0,1 мл 6 раз в течение 
3 дней. В 1-й день — утром ‘и вечером, во 2-й — утром, 
днем и вечером, в 3-й день — только утром. Мазки смот- 
рят каждый день с целью установления течки. 

Фолинерин?. Белым мышам: 0,02 мг/кг под кожу 
уменьшает диурез, количество мочи в среднем 0,715 мл; 
0,006 мг/кг увеличивает диурез — количество мочи В 
среднем 0,8—1,3 мл. 

Фосфор. Высшие лечебные дозы внутрь: 


Собакам: 9 мг на 10 кг массы тела. 
Кошкам: 0,5 мг/кг. 


Жировое перерождение печени: 


лекопитающим: 1—20 мг/кг в масле внутрь. 


Лягушкам: 0,25—0,4 мг внутрь на животное. 
Смертельные дозы: 


Собакам: 0,05—0,01 г/кг внутрь в 50 г масла 
(рвота Через 2 ч, смерть через 28 ч). 
—____ 


физостигмина салицилат. 


ВВе- 


ену. 


* Применяют 


Гликозид, с Е 


одержащийся ‹ а; выпуск 
В виде препарата а! в листьях олеандра; 
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Кошкам: 0,01—0,03 г/кг внутрь. 
фосфор радиоактивный. 1,5 мС/кг в условиях экспе- 

ьной анемии обусловливает падение процента 
сигемоглобина м Карт процесс восстановления 
асышения гемоглобина кислородом. Доза | мС/кг 
‚ етает регенерацию крови после кровопотери. 
фтивазид. (РИ уа219ит). Кроликам: 950— 
30 мг/кг в мышцу и повторное введение 250 мг/кг в 
ление 20 дней вызывают ускорение свертываемости 
ови и повышение содержания протромбина. 
фтор. Щенкам: 0,4 мг/кг с пищей — рвота, измене- 
ие содержания кальция, органического и неорганиче- 
ого фосфора в сыворотке крови. 
Фторотан (РЕогоапит). Кошкам: повышает 
порог вызова десинхронизации ЭЭГ, незначительно об- 
легчает цикл восстановления возбудимости. 
Фторофен. Кроликам: 6 мг/кг в вену замедляет 
биоэлектрическую активность в коре, ретикулярной фор- 
мации, гиппокампе. В миндалине наблюдается десин- 
хронизация и понижение вольтажа потенциалов. 

Крысам: на фоне депрессии, вызванной резерпи- 
н0м, вызывает выраженное антидепрессивное действие. 

Фурановые производные фенамина: 5—10 мг/кг. сни- 
жает порог реакции вовлечения с этих структур, по- 
Зышает амплитуду одиночных потенциалов и веретен. 
в УРокумарины и келлин. Кошкам, крол а 
т адкой мг/кг вызывает небольшое поИжеНие, я 
ах и. спонтанно ие Е в 
раженн ь НЫ а 

ы ый эффект. = ея 
а ИЛИДИН. Собакам: 20 ‚МТК устрат ) 

К ИЯ ‘атропиновой ИНЗОЖСИВВДИИ = а А 
7 $ са м: 10 мг/кг снижает ыы ны 

5) мг/кг вызывает ее полное угнетение. 
г и ретин. Кошкам, кролика м 
с ‘ам, крысам, белым мышам: 


ня а мало; 
полость — поведение изменяется к. и 
состояние; 15 
льной 


судорогах мышц 
97.5 мг/кг — смерть 
наблюдается 
я на 
ливый 


ментал 

















морским 
м 1—9  мЕ/кг 
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Смерть наступает при 


конечностей и шеи головы; р. 
тов При введении в вену 3 мг/кт давлен! 
®1опоеменный подъем артериального › 


более отчет. 
" от исходного уровня: Наибол | 




































эффект определяется при повторном введении преп 
в дозе 3 мг/кг. Длительность т: —= Отн бы, 1арата 
Хинина дигидрохлорид (СБшии Чуагоск 


юг] 
Кроликам: при ежедневном введении а Чит). 


твора (16 мг/кг) на протяжении 10 дней 
почках возрастает содержание жира, а Количество РН 
и ДНК снижается. В печени, почках, мозге в 
ется выраженная активность сукциндегидразы. 
дечной мышце и печени обнаруживается сниже 
держания гликогена. ее 

Хинина гидрохлорид (СБшш! Пу4госНон ит. в 
бакам (под наркозом): введение в вену 5 мл 10% 
раствора вызывает значительное падение артериального 
давления и урежение деятельности сердца; 0,5 внутрь 
на | кг при изучении влияния на обмен веществ: 0.18 КГ 
под кожу — смертельная доза. 

Кошкам: 0,14 г/кг под кожу при инъекции со ско- 
ростью 2 мг/кг в минуту и 0,1 г/кг при скорости 5 мг/кг 
в минуту. 

Кроликам: в ушную вену медленно вводят 0,05— 
0,5 мл 10% раствора на 1 кг или под кожу 0,3—3 мл 
10% раствора на | кг. Наблюдается постепенное раз- 
витие угнетающего действия на центральную нервную 
систему. 

Лягушкам: разрушают головной мозг, обнажают 
сердце. При повторном нанесении на сердце 1% рас- 
твора препарата отмечается уменьшение систолы, уве- 
личение диастолы, увеличение размеров сердца, уреже- 
ние сокращений, а иногда и остановка сердца. 

Хинидин (СВи!Чтит). Собакам, кошкам ( 


8 печени ц 


В ‘сер. 
ние со. 


экспериментальной аритмией): сердечные гликозиды В. 
дозе 0,1 КЕД на | кг вводили в вену одномоментно _ 


© 15 мг/кг хинидина через сутки после перевязки коро- 


нарной артерии. Хинидин повышает содержание калия _ 


Во всех участках миокарда — предсердиях, желудочка, 
Исключение составляет зона некроза. Строфантин в Е 
четании с хинидином оказывает благоприятное влиян 
на окислительные процессы в сердечной мышце. ам: 
2 ИНидина сульфат (СнииЧшЕ зиНаз). ей 
- ОА г/кг в вену для устранения трепетания ПР 

дии — эффект в 50% случаев. 

Е Е 

и хинидинй 


‹ ' Имею 
СУльфата. 
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тся препараты хинидина дигидрохлорида 
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Кошкам: при 
из) — через 40—4 
4 г/кг через 1 
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шкам (опыты на изолированном сердце): раз- 
равый желудочек сердца током. При пропус- 
з сердце раствора в концентрации 1:10000 
ся правильный ритм, трепетание исче- 
осле начального увеличения резко 






ажают п 
и чере 
к останавливает 
31 зает, амплитуда п 
‚\_ уменьшается. 
Кошкам: 0,1 г/кг в вену — смертельная доза. 
Лягушкам: 0,5 г/кг под кожу — смертельная доза: 
Хлоралгидрат (СШогай Ну@газ). Собакам: 0,1 г/кг 
з прямую кишку за 30 мин до опыта вызывает неко- 
торое ослабление интероцептивного рефлекса; 0,3 г/кг 
вызывает торможение безусловного интероцептивного 
рефлекса с мочевого пузыря на диурез; 0,1—0,3 г/кг 
полностью угнетает мигательный рефлекс; 0,25—0,3 г/кг 
в желудок, 0,1—0,15 г/кг в вену вызывают снотворный 
и наркотический эффект; 1,0—1,6 г/кг внутрь — смерть 
через 10 мин; 0,5—0,7 г/кг под кожу — смертельная доза. 
(у при ннъекщиоя Кошкам: при введении 0,09—0,15 г/кг (в 2,5% рас- 
кг при скорой твор) — через 40—45 мин наступает сон. При введении 
0,3—0,4 г/кг через некоторое время наступает глубокий 
зо наркоз; 30—50 мг/кг, введенные перорально натощак, 
ОН в течение 30—60 мин вызывает исчезновение коротко- 
ди ПОД кож) латентных зрительных вызванных потенциалов в рети- 
ается посте „| кулярной формации среднего мозга, в ядрах медиаль- 
р траль "| ного таламуса, с среднем и заднем гипоталамусе. 
цен Кроликам: (4—6-дневного возраста): животные 
| получали внутрибрюшинно 400 мг/кг препарата. Живот- 
} ные, получавшие только хлоралгидрат, погибали в те- 
Са НАС В чение 3—6 ч. Введение препарата уменьшало величину 
ИИ с "| отека без применения антибиотиков. На фоне угнетения 
вызванного введением хлоралгидрата 





Обмен веще 


медленно 








[4 [9 в 
НЫЕ сорд нервной системы, 
амеР од: си в 10% растворе желатины, были применены антибио- 
са СР ОЙ тики. При этом оказалось: пенициллин отчетливо за- 


держивает развитие воспалительного отека. Антибиоти- 
ки тетрациклинового ряда в условиях угнетения или 
возбуждения центральной нервной системы меньше 
влияют на развитие отека; 1,8 г/кг внутрь, 1,0—1,5 г/кг 
под кожу — смертельные дозы (в вену 0,6—0,8 г/кг). 

Голубям: 0,15 г/кг на птицу внутрь — смертель- 
ная доза. 

Белым мышам: 0,8—0,85 г/кг под кожу — смер- 
тельная доза. 

Лягушкам: 0,5 г/кг подкожно. 
Хлорамин-Т. Последовательные эффекты: 













































Белым мышам: | мл раствора в концент аци 
1:10000 под кожу — переносит; 1 мл раствора 1:1004и 
интоксикация, иногда смерть; 1 мл раствора 1:10 — 
смерть через 2—3 ч. Е 

Хлорацизин (СШогасуиит). Блокирует центральные 
и периферические серотониновые рецепторы. 

Кошкам: в области некоторых серотонинореак- 
тивных структур усиливает эффекты 5-ОТ (серотонин). 

Кошкам, крысам: при внутриартериальной ин». 
екции вызывает увеличение мозгового кровотока на 30— 
25%. Хлорацизин влияет преимущественно на пиальные 
сосуды. 

Кроликам (с инфарктом миокарда): введение 
ежедневно на протяжении 30 дней в количестве 3 мг/кг 
в течение первого месяца восстанавливает коронарное 
кровообращение. 

Коронарорасширяющее действие: 
венно 2—3 мг/кг. 

Крысам: 5 и 20 мг/кг внутрибрюшинно стимули- 
руют рефлекторную деятельность. 

Средняя смертельная доза для мышей: 46 мг/кг 
(внутривенно) и 222 мг/кг (подкожно). 

Хлордиазепоксид  (СПог@!атерох4ит). Белым 
крысам: перорально 2 мг/кг активирует, в дозе 
20 мг/кг снижает на 2%, в дозе 60 мг/кг — на 14% 
аденозинтрифосфатазу мозга. После длительного при- 
менения препарата (10 дней) в дозе | мг/кг наблюда- 
ется тормозящий эффект. 

Хлоретон. Собака м, кошкам: растворяют в воз- 
можно малом объеме алкоголя, прибавляют приблизи- 
тельно равный объем воды (например, так, что в. 3 мл 
содержится 1,0 г хлоретона); вводят через зонд в желу- 
док или в полость брюшины в дозах: кошке 0,3— 
0,4 г/кг, собаке 0,2—0,25 г/кг при условии предваритель- 


ной инъекции (за /›—1 ч) под кожу хлористоводород- 
ного морфина (0,006—0.007 г/кг и - 


ть Собакам: начиная с 8-го дня отравле- 
й аолюдается некоторая активация желудочной сек- 
ее тя в укорочении латентного периода 
НИЯ инкрето нСй. го дня отравления картина угнете- 
торая быт ФНТИ поджелудочной железы, ко- 
становление Е последующие сроки. Некоторое вос- 
ется через И о веКОЙ жизнедеятельности отмеча- 
дней после прекращения опыта. 


кошке внутри- 
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хлороформ (СШогоГогт! ит). При прерывистой за- 
(вещество с низким коэффициентом раствори: 

паров в крови) насыщение крови происходит со 
значительной скоростью и во время перерывов в подаче 
а его концентрация в крови сильно снижается. Пре- 
рывистая затравка вызывает значительно более сильные 
нарушения безусловных рефлексов, чем непрерывная. 

1 мл/кг 0,5% раствора внутривенно — сон; 

Наркоз лягушкам: 1 мл 20% масляного раствора 
на животное ПОДКОЖНО. 
Смертельные дозы: кошки —5 мл на животное под- 


^ кОЖНО; кроликам — 5 мл подкожно на животное; ля- 


гушкам — 0,45 мл подкожно на животное, 

Хлорофос. Мышам: при отравлении выживание 
75% мышей к концу 8 ч наблюдения обеспечивалось 
атропином (0,1 мг/кг), анизидом (10 мг/кг), тропацином 
(20 мг/кг). К концу суток атропин (5 мг/кг) предотвра- 
щал гибель лишь 20% мышей. 

Хлортетрациклина гидрохлорид (СШогегасусИти 
ПудгосШог Чит). Собакам: 10 мг/кг внутривенно — 
Изменений не наблюдается; 20 мг/кг — лейкопения около 
3 ч, количество лейкоцитов уменьшается на 50%, АД 
понижается, пульс редкий 40 ударов; 50 мг/кг в мыш- 
Цу вызывает лейкоцитоз, количество лейкоцитов увели- 
чивается на 100—200%, собаки вялые; 100/150 мг рвота, 
Дрожь, учащение дыхания. 

олестерин. Крысам: 0,2 мг/кг вызывает измене” 
Я аминокислотного состава крови. 

роликам: 0,2 г/кг в 10% растворе. Атеросклероз 
зызывали ежедневным введением препарата В течение 

дней. Препарат вводили перорально в 5% масляном 
растворе из расчета 25 мг/кг. 

‚ ^Олестерин с метилтиоурацилом. Со 
роз вызывали введением в течение 7 
ое лорид а и влияние на 
память дение ркаеыВЕЕ р способность лабиринт- 
ных Зы животных. Ухудшается езко возрастает ко- 
а В присутствии холина х срезах головного 
мозга Во свободного ацетилхолина Е 

2 < кура- 
Лягуш кам: 1.10-5—1.10-4 г/мл В а чей 


Риз циа 
а е потен В 
Цев Зин (1-10-68) вызывает и их абсолют 


Ув пластинки до 129%, но не 
Рефрактерную фазу. 





Е 


бакам: атеро- 
==, Мес, 


Крысам: под- 
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Собакам: 


0,05—0,2 г в вену на ЖИВОТНОЕ — су 
ер- 
тельная доза. - : р 
Кошкам: 4—15 мг/кг в вену — усиление пе 
тики: 0,3—0,5 г на животное в вену — смерть. 
Кроликам: 5 мг/кг в вену — усиление пе 


Ристаль- 


тики; 0,3 мг/кг под кожу — паралич; 0,5 под кожу 
смертельная доза. : 
Белым мышам: свыше 0,7 г/кг под КОЖУ — смер. 


тельные дозы. 
Лягушкам: раствор 1.104“ г в опытах на о 
рованном сердце, смертельная доза 0,05 г на животное. 
Хориальный гонадотропин. Белым крысам: при- 
менялся при лечении ановулярного синдрома. Всем под. 


опытным животным гормон вводили в течение 7 дней . 


ежедневно в количестве 50 ЕД/100 г. Через 21 день 
крыс забивали. 

У крыс с непрерывным эструсом после введения пре- 
парата отмечено прекращение эструса и нормальное 
чередование фаз полового цикла. 

Хрома окись. Лягушкам: малые дозы (0,001 г/кг) 
при внутримышечном введении повышают тонус сердеч- 
ной мышцы на 5,7—32,6% и амплитуду ‚сердечных сок- 
ращений. Число сердечных сокращений при этом умень- 
шается на 31,2—36,2%. Средние (0,05 г/кг) и большие 
(0,01 г/кг) дозы увеличивают амплитуду сердечных со- 
кращений лишь на 0,9—10%. 

Цезия соль. Стабилизирует действие адреналина, ока- 
зывает симпатомиметический эффект, способствует вос- 
становлению и усилению подавленных функций симпа- 
тической нервной системы, восстанавливает пониженную 
возбудимость чувствительных нервов. ее 

Цикламид (СуЧапиЧит). Кроликам: 0,2 г/кг вы- 
зывает снижение уровня АД. на 26—48%. У животных 
с аллоксановым диабетом понижает АД на 20%. Дли- 
зельное введение перорально 0,05—1 г/кг животным с 
аллоксановым диабетом оказывает нормализующее деи- 
ствие на измененное артериальное давление. 

_ Циклопропан (СусТоргорапит). Препарат в несколь- 

Ко раз сильнее закиси азота, глубокий наркоз наступает 

ие содержании 20—30 объемных процента цикло“ 
ана во вдыхаемой газовой смеси. ы 

Би опал), Жвотным пря иен 

м лерозе в концентрации 1: 10-7 г/мл У 

ронарный отток на 52%. 
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Кроликам: предупреждает повышение 
онных свойств крови. 

Цинка сульфат. 100 и 200 мг/кг вызывают уменьше- 
ние количества эиртроцитов в крови, а также лейкоци- 
тов и тромбоцитов. 

Собакам: 50 мл 1% раствора внутрь — рвота 

Кошкам: 25 мл 1% раствора внутрь — рвота. : 

Собакам: 5—50 мг/кг в вену тормозит свертывание 
крови, действие длится | ч. 

Лягушкам: 2,2 мг/г под кожу — смерть. 

Цинка соль. Кроликам, крысам, морским 
свинкам: при пероральном введении водных раство- 
ров обнаружено повышение общего уровня энергетиче- 
ских процессов. Эффект отсутствует или ослаблен при 
повышении дозировок до 40—800 мкг/кг. 

Циркония хлорид. 0,5 и 1 мл 0,1% раствора на 100 г 
массы при подкожном введении вызывают учащение 
дыхания, понижение активности, исчезновение пищевого 
и уменьшение оборонительных рефлексов. При длитель- 
ном введении (11 раз в течение 18 дней) наблюдается 
выраженное изменение условнорефлекторной деятель- 
ности; 0,5 мл 0,2% раствора на 100 г массы замедляет 
скорость условной двигательной реакции. 

Цистамин. Мышам: вызывает мобилизацию кате- 
холаминов в радиопоражаемых тканях и надпочечниках- 

одержание серотонина в селезенке под влиянием цис- 
тамина и мексамина значительно увеличивается, а В 
кишечнике, наоборот, снижается. <. 

Цистеин [СУНЕОНИЕ Кошкам: повышает ы 
ЦИЮ третьего века на раздражение электрическим ве 
Преганглионированного ствола. Под влиянием р 
 унитиола реакция на ацетилхолин Е ниВиня 
“тя; После введения цистеина в ответ на = бнуждаю- 
ЭЛектрическим током периферических конио 
Чего нерва наблюдается повышение тону ет замет- 
ные мбитол: 12.4 мг/кг в тив о всех изученных 
ме иги в активности фер ом веществе головного 
мозг х, Нервной системы. В а почти не угнетается. 

а аспарагат аминотрансфер ного мозга функция 
м Е с сутки после введени 
инаминотрансферазы через 2 
Репарата заметно ослабляется. . ь дтосмоН4ит). й 
Метина гидрохлорид лен вызывае 

ам: раствор 1:500 на конъю 5 


г коагуляци- 


бак 

































ное раздражение; 1,25—5 мг подкожно 


рвота. : 
Кроликам: 2 мг/кг в вену; 3 мг/кг под кожу — ин. 
токсикация (в 2% растворе). 

Лягушкам: 5 мг/кг под кожу — паралич. 

Смертельные дозы на | кг: 

Млекопитающим; 0,1 г/кг под кожу: 0,02 г/кг 
в вену. 

Кошкам: 45—50 мг под кожу; 10—25 мг в вену, 

Кроликам: 3 мг под кожу; 2 мг в вену. 

Морским свинкам: 7 мгв вену, 70 мг под кожу. 

Лягушкам: 10—20 мг под кожу на животное. 

Собакам: в один глаз закапывают 1:10 000 сали- 
цилового эзерина — не влияет на величину зрачка. Если 
после этого через 5—20 мин закапать в оба глаза рас- 
твор 1:10000 ацетилена, то произойдет сужение только 
эзеринового глаза. 

Кроликам: у наркотизированного — животного 
вскрывают переднюю брюшную стенку по срединной 
линии до уровня дна желудка, до симфиза, выпавший 
кишечник помещают в ванну с нагретой жидкостью 
Рингера — Локка — ясно видны слепая кишка, тонкие 
кишки, которые иногда совершают медленные сокраще- 
ния. При раздражении блуждающего нерва током эти 
сокращения временно усиливаются. Затем вводят в вену 
0,5 мл 0,1% раствора препарата — наблюдается замет- 
ное усиление перистальтики. При повторном введении 
наблюдают сужение зрачков, слюнотечение, одышку, 
дефекацию, четкообразный кишечник. 

Элеутерококка экстракт. Крысам: введение в со0- 
стоянии относительного покоя сопровождается повыше 
нием общих липидов, их йодного числа и липоидного 
фосфора в печени, а также липоидного фосфора в крови. 

Эпсилон-аминокапроновая кислота (Ачит апипо- 
саргошсит). Собакам: курсовое лечение в 100% сни- 
жаст симптомы анафилактического шока. Наступает 
стоикая нормализация белковых фракций сыворотки 
крови, церулоплазмина и тимолового теста не только 
после первой, но даже после второй дозы. 

т Крупный рогатый скот: 5—7 мл 
‚5% раствора под кожу усиливает моторику двенадца- 


типерстной кишки, но снижает секрецию поджелудоч- 
ного сока. 


Собакам: 


ив вену — 


(с фистулами желудка и кишечника): 
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после введения .0,01—0,35. мг/кг препарата возникают 
непрерывные сокращения кишечника, увеличивается сек- 
решия желудочного сока на протяжении нескольких ча- 
ОВ. Содержание ферментов и белка в 1: мл сока ПОНИ- 
‹ается, но общее количество ферментов за час. уве- 
ивается. а 5 
Эризимин (Егузшипит). В концентрации 1.10-7 у 
‘ивотных с холестериновым атеросклерозом уменьшает 
коронарный отток на 28%, в дозе 0,1 мг/кг при длитель- 
ном введении облегчает течение атеросклероза. 
Эризимозид (Егузипоз!Чит). Кроликам: внутри- 
ное- введение в дозах 0,1 КЕД/кг. (0,013 мг/кг) и 
КЕД/кг (0,026 мг/кг) вызывает небольшой: прессор- 
ый эффект, непостоянное систолитическое действие; при- 
ем чаще и устойчивее эти изменения наблюдались 
осле введения второй дозы. Введение 0,2 КЕД/кг вы- 
ывает урежение пульса на 5—7-е сутки лечения на 
фоне тахикардии. Лечение эризимозидом снижает лей- 
коцитарную реакцию, вызывает ускорение СОЭ, паде-. 
ние числа эритроцитов и уровня гемоглобина. Нормали- 
зация этих показателей у животных отмечается к 14— 
20-му дню. - 
Эстрадиола. пропионат (Оезга 410 ргор!юпаз). Кош- 
кам: | мг/кг раз в сутки в течение 7 дней. Увеличи 
вает прессорную. реакцию артериального давления 
частоту и амплитуду дыхания в ответ на раздражения 
рецепторов семенников по сравнению с контролем (толь- 
ко у старых котов). У взрослых животных указанные 
функции уменьшаются. У неполовозрелых при раздраже- 
Кии химиорецепторов прессорная реакция дртериальто 
го давления уменьшается, а при раздражении механоре 
цепторов — увеличивается. 
: Кроликам: 100 мкг/100 г через 
Животных увеличивается мембранный 
—_ мышцы на 6—7 мВ. У а 
в Же ДОЗ МИ поперечной по. 
ается на 6—7 мВ на 3-м часе. 
ие В комбинации с $7 
укрепит улучшает всасывае- 
ость ление флавациды К Э очно-кишечного тракта. 
ин последнего из ее действие. При со 
та оказывает венотонизиру а тонус вен Усили- 
НИИ с флавоноидами влияние # 


Вает Е 
СЯ в 3 раза. 


из 
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час у взрослых 
потенциал поло- 
животных после 
ой МЫШЦЫ увели- 


лавазидом оказы 
отечное действие. 
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Этазол (Ае{агоит). Овцам: ведение 
0,01 мг/кг уменьшает количество пульсовых у В дозе 
16 и 39 при дозе 0,1 г/кг. Число дыхательных т ов на 
уменьшается на 18 при дозе 0,01 г/кг, на рений 
0,1 г/кг. — при 
Этакрина лактат. Смертельные дозы рол 
0,1 г/кг под кожу; 0,05 г/кг в вену. кам 


Белым крысам: 0,1— 
0,045 г/кг в вену. 


Белым мышам: 0,07—0,08 г/кг (на 20 г массы 
0,3 мл раствора 1:200), 17—35 мг в вену (на 20 г массы 
1,5 мл раствора 1:1500), внутрибрюшинно (30—40 мг 
на 20 г массы 0,5 мл раствора 1:600). 

Лягушкам: 0,1—0,15 г под кожу. 

Этаминал-натрий (Ае{апипаит-паф ит). 2,5 мг/кг 
в вену существенной разницы в реакции сосудов не 
наблюдается. На фоне бензогексония происходит ослаб- 
ление его действия на перфузионное давление бедренных 
сосудов. 

_ Этаперазин (Аеарега2пит). Обезьянам: у 
отличавшихся сильной агрессивностью и негативизмом 
в результате невроза малые дозы оказывали нормали- 
зующее действие на общее поведение и выработанные 
двигательные пищевые рефлексы. Отмена препарата вы- 
звала нарастание агрессивности, негативизма. 

Собакам: 0,0086 мг/кг. Этаперазин превосходит 
аминазин по противорвотному действию в 9,6 раза. 

Крысам: 0,5 мг/кг в брюшную полость — двига- 
тельная активность понижается на 40% при 1 мг/кг на 
61%, при 2 мг/кг — на 86%. 

Белым мышам: подкожно в дозах 600, 800, 1000, 
1200 мг/кг в растворе — острое отравление. ЛДэ= 

—960 мг/кг. ь 

Этилдиамифен. К рысам: вызывает активацию 680: 
электрической активности в коре и ретикулярной фор" 
мации с преобладанием в гиппокампе и миндалине Е 
ленных потенциалов. Укорачивает скрытый пернод о те 
ронительных условных рефлексов после дифференциро 

Ки, довышает ректальную температуру на 1,3°С. 06- 
наружен РКУрихлорид. Кроликам: 2,5 и ео 
а статистически значимое ние ности ана” 
эробного Е некоторое снижение о Е ктивНО- 
т ар колиза и достоверное увеличен 
елазы в миокарде. 
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Этимизол (Аеуиоит). Введение препарата  пре- 
ет угнетению гипоталамических центров кортизо- 

м или дексаметазоном. Уменьшает атрофическое из- 
уенение в коре надпочечников под влияннем длительно- 
ю введения глюкокортикоидов. Понижает выделение 
потеинизирующего гормона (ЛГ) гипофизом крыс- 
самок. 

Кроликам: после предварительного введения 
0 мг/кг, инсулина 1 ЕД/кг изучается действие препа- 
ата на гормональную активность инсулина. 
Кроликам, крысам: повышает уровень глюко- 
зы, пировиноградной и молочной кислот в крови и вы- 
зывает некоторое снижение энергетических ресурсов, в 
канях печени повышает активность сукцинатдигидро. 
теназы, При комбинированном действии с морфином 
усиливается отмеченное влияние этимизола на изучае- 
мые показатели углеводного обмена. При комбинирован- 
ном действии с кокарбоксилазой не влияет на процессы 
гликолиза, но способствует меньшему накоплению мо- 
лочной кислоты в крови. 

Крысам: 10 мг/кг под кожу при ежедневном вве- 
дении вызывает увеличение продолжительности эстраль- 
ого цикла. Овуляция подавляется в 85—84 % случаев. 

Этионамид. Этамбутол (Е{Б!опапиаит. ЕашЬшо- 
п). Кроликам: 100 мг/кг внутрибрюшинно или 
Внутрь в 2$ растворе желатина ослабляет серотонино- 
В0е воспаление, снижает прирост объема воспаленных 
лапок. Этамбутол не влияет на активность серотонина. 

Этирон. Кошкам: (под уретановым наркозом): 
Прессорный эффект адреналина на фоне инъекций этиро- 
Ва усиливается, а мезатона и эферина ослабляется. Под 
То влиянием усиливается брадикардия. : 
тол икам: понижает гипергликемический эффект 

омиметиков. 
ак сакам: увеличивает мочеотделение у собак под 
030м, предварительно сниженное гексонием. ев 
са м: предупреждает калоригенное а 

Е а и стимулирующий эффект мезатона 

потребление кислорода. 
Ягушкам: адреналин 
о Изолированного сердца после ост 
т у р: и акам с эксперимен- 
альНой (Еир у шит). ВМ едренную вену 

ипертензией: при введении я 
1 


пятству 





ц восстанавливает сокра- 
но ановки его эти- 


рон 


1 

































|. мг/кг наблюдается понижение кровяного давления на 
10—15 мм-рт. ст.;'через 23—24 мин оно возвращается 
к. норме. Нитроглицерин. на фоне эуфиллина оказывает 
депрессорное влияние, которое. длится 2-38. : 

Кроликам: при пропускании раствора эуфилли: 
на’ через сосуды‘уха с сохранением центральной иннер- 
ванией можно наблюдать понижение уровня артериаль: 
ного ‘давления... ..'’.. 

Эуфиллин и. кофеин. Кроликам: вещества вводи- 
ли в наружную ярёмную вену. Опыты на изолирован- 
ном ухе. При ‘непосредственном введении этих веществ 
наблюдается расширение кровеносных сосудов уха, `пол- 
ностью изолированного уха, сохраняющего связь с ор- 
ганизмом через*“нервные стволы. 

Эфедрина гидрохлорид (ЕрНейдги! ПудгосШонаит). 
Белым крысам: на фоне тиопентала ‘натрия 
(50 мг/кг) эфедрин (50 мг/кг) ‘значительно усиливает 
выделение адреналина. Выделение норадреналина при 
введении в организм эфедрина с барбитуратами умень- 
шается. —- 

Эфир для наркоза (Ае{ег рго пагсоз!). Кроликам: 
эфирный наркоз”снижает содержание в тканях голов- 
ного мозга и печени Количество никотинамидных кофер- 
ментов в основном за счет снижения восстановления 
форм НАДФ-Н.. 

Морским свинкам: вводят под кожу шеи смесь 
из 85% эфира’и 15% прованского масла по 0,5—0,8 мл 
смеси на 100 г массы тела. животного. 

Эхинопсин (Встпорзтит). Кроликам: 5 мг/кг 
замедляет скорость всасывания радиоактивного натрия 

М а в кровь ‘и ‘несколько задерживает его поступление 

из кровяного русла. 
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ое Сроки наст : Габлица 1 
> ь и окончательного Е. зрелости 
р организма (в днях) 
ТВ Половая зрелость Окончательн 
м Вид животного и о 
а 
их самцы Е 
В а Е ее самки 
) связь Крог 
( ролики ее = 
3 Свинки и 79—90 150—195 120—180 
то ‚|1 Крысы 75—90 60—90 180 150 
оО, | Мыши 675 Е. 120—135 120 
45—6 90—105 90 





тала ми 
НО усл 
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ратами у 





Таблица 2 
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тканях 1 у ые нормы концентрированных кормов для кроликов 
они и свинок (граммы) 
и 
воли" Е. абы 
. ЕЕ = | Г 
О 5 Е |3 ы 
кв у вавие корма 5 Е 5 = В Е = В каком виде 
ИИ - сы 55 Е Ё © 85 Е Е скармли- 
Й Е Ее тр = о я 58 Ем Е 5 вается 
. В ен в Ы 
№. а < зо ©<| о а |253 2 Я 
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т” и 50| 50 | 40 |20 |25 |20| 20| 15 10 |В натураль- 
ном или 3а- 
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Суточные нормы концентрированных кормов для к 


рыс и мышей 












































(граммы) 
Крысы Мыши - 
Ф го ® | 50 
Е: ео — 5 о Е м 
Наименоя 2 |5 ЗЕ |2 | ЕЕ | [В маком але 
ее 581 ЕН 88 вается 
982 1 Ни 8608281 8| 9 
ВЕ 2539 $ | 888, 35 83 #8 
Овес 0 817719443 2 11,50,5В натураль: 
ном _ 
Просо 5 4 3:3 Е 2 Г 10,51 То же 
Ячмень 2 9 м | В дробленом 
Пшенина —| — |1 11 1| 0,5 0,50,50,5 В натураль- 
ном или 
дробленом 
Подсолнеч- В натураль- 
НИК 2 1 10,5 — = — | ||| ном 
Конопля ЕЕ 95-40 510-50. Бона 
Всего... |19| 15 [13112 6185 43 12 
Таблица 4 


Суточные нормы кормления кроликов и свинок отходами 
пищевой промышленности (граммы) 
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Конопля- 
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а 


В смеси с 
15101010 | 10 5 |5 | 3 | корнеплода- 
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Таблица 5 


Суточные нормы кормления крыс и мышей 
продуктами пищевой промышленности (граммы) 


‚ИР 


замены 


Крысы Мыши 


Наименова- |8 В каком виде 
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Суточные нормы (в граммах) сочных кормов для кроликов 


и свинок 


Таблица 6 
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виде вместе 
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Таблица 7 
Суточные нормы (в граммах) сочных кормов для крыс и мышей 
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Е. [#8 в-— 
а [23 |= | ее 
Наименова-|& | б:.| ЕЕ Е ы Е Е В о виде 
ма коня -- Е ео 
м = РЕ ЗН Я 2 = БЕ! а ь ваётся 
Ри х Я мн [=] | = 
д 930-55 6 | Ва Нео 56|“ 
ЕН вйб| &2|-Я ЕЯ Ч па ‹ | Е 
о 
Морковь ттт |. | —1 10,5 [0,5]0,31 —| В натураль- в 
ном ` состоя- 
НИИ или релые крысы 
ломтиками 
Свекла 2| 1 | 0,5] 0,5] —0,5 — 0,2 —| —| В вареном 
Помидоры 1 1 1 БЕ — 1-1 В натураль- 
ном виде 
Яблоки (ан- 
тоновские) — 0,5] 0,5 10,310,2| —| Ломтиками 
Всего... 14| 3 2,5 2 —12 1 1 10,5 — ; 
Таблица 8 


Живая масса лабораторных животных в зависимости от возраста 








Нормальная масса, г 
с Вид жив Возраст, . — 
д отных ДНИ 
самца самки 


Е еее 






Кролики При рож- 
дении 46—50 43—48 
90 176—200 155—180 
45 620—700 570—650 
60 826—950 796—900 
120 2106—2300 1706—2000 
150 2855—3'000 2 106—2 500 
180 3150—3500 2900—3 100__ 


Морские свинки 


Продолжение 


> Нормальная масса, К 
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Возраст, 
животных ны 
Вид г 

















{ых В зависиное и м 
ей 


ат т 
Нормальня 
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самиа 
Белые мыши При рож- 
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дении 
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нормальная масса, г 


Возраст, 
Внд животных дни 


самца самки 


И —А—А—а——— 


112 23,19 20,45 
119 23,83 20,73 
126 ‚24,51 21,21 
133 24,66 21,46 
140 24,76 21,70 
147 24,97 21,80 
154 25,17 22,09 
161 25,65 22,14 
168 25,69 22,73 

175 26,06 22,70 

182 26,48 28,05 

Таблица 9 


Колебания нормальной температуры тела У лабораторных животных 


Средняя нормальная | Колебания нормаль: 
Вид животных температура, °С ной температуры, °С 
РЕ ЕВ НЕ чаем ИО чаи 


Обезьяны 38,3 37—39 
“Собаки 38,5 38—39 
Кошки 38,5 38—39,5 
Кролики 39 38,5—39,5 
Крысы 37,3 37,2—37,5 
Крысовидные хомяки 38,5 37,8—39,5 
Морские свинки 38,8 38,5—39,5 
Мыши 38,3 ` 37—39 
Куры и индейки 41,2 40,5—142 
Утки и голуби ЕАН 41—13 
Гуси : 42,5 40—15 


Таблица 10 
Основные показатели кровообращения и дыхания 
у здоровых животных 


Артериальное 
Количество |Давление в| Число < дыха- 
Вид животных пульсовых |аорте те тельных р 
аров в мин | Разветвлениях | жений в 
о в мм рт. ст. * 
——_ы_—_—_—_—_—_—А—— и 


Собаки 110—170 14—24 
крупных пород 70—80 
мелких пород 80—120 
щенята 110—120 
Кошки 110—120 | 130—150 20—30 
Кролики 140—160 70—80 50—60 
Мыши 175 
Морские свинки 100—150 
Куры и утки около 140 : 40—50 
Голуби около 180 50—70 


162 


Продолжение | 
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| Показат 


в 
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вя в процента; 
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среднее 
минимум 
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Диаметр эритро! 

(в микронах): 

средний 
минимум 
максимум. 

Гемоглобин по С: 

(8%): 
средний 
минимум 
максимум 

ветовой показат‹ 
средний 
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Таблица 1 
Основные показатели формулы крови у лабораторных животных 






Винды животных 






Показатель 












собака | кошка | свинка 











по ны МЫШЬ 
ЕЕ ЕЕ ЕЕ осени он ке ЗЕ ВСЕ 
Общее количество кро- 

ви в процентах к об- 

щей массе 6,4 | 57 58 
Количество эритроцитов 

в| мл (в тыс.): 






среднее 6663 | 8200 | 5700 
минимум 5055 | 7400| 4790 
максимум 8 690 | 9000 | 6 760 
Диаметр эритроцитов 
(в микронах): 
средний 8,3 6,1 5,7 
минимум 4,3 5,7 4.7 
„ максимум 10,0 6,5 7,8 
Гемоглобин по Сали 
8%): 
средний 93,0 81,0 100 
минимум 84,0 56,0 90 
максимум 108,0 | 106,01 112 
Цветовой показатель: 
средний 1,0 1,0 1,0 
минимум 0,88 | 0,6 0,9 
максимум 1,24 1,35 1,09 
оличество лейкоцитов 
в | мМ3) : 
среднее 9000 | 18000] 10 270 
минимум 6000| 7000| 7812 
в. максимум 12 000| 29000 | 15 312 
точный коэффициент: 
средний т 1:761 |1:600 | 1:500 
минимум 1:364 |1:474 | 1:350 
Лей максимум 1:1159 
Вазофи парная формула 
<редние 1,0 
Нинимум 1,4 
аксимум 1,6 
Зоанофиль, 
‘Редние 6,0 
иинимум 3,0 
Мнеаосимум 9.0 
око юные — 
е . 
бедные: 


3,0 
МиНИМ м 
аки те 






























Продолжение 
ити песик СИИ Е о 
Виды животных 


И 




















Показатель собака | кошка | свинка | кролик | крыса Мышь ‚ Ко 
ры 
Сегментоядерные: Масса 
средние : 60,0 63,5 29,4 животного - | 
минимум 45,0 62,5 14,0 КГ > 
максимум 75,0 | 64,0 | 47,0 Е 
Лимфоциты: Но 
средние 25,0955 |578 Е. 
минимум 10,0 25,0 39,0 о 
максимум 40,0 6,0 83:0 
Моноциты: 152 139+ 
средние 7,0 152 3,7 4 1407 6 
> 4,0 0,9 1,1 49 200] 10 
7 Е +6 |265] 17 
Клетки Тюрка: на 
средние = == 0,5 1-5 | 385] 25 
минимум = 2: =: 
максимум — — 1,0 — =... 
Количество кровяных 
пластинок в | ммз 
среднее 383 000]430 000]302 0001626917400 0001255 000 
То же 190 000]100 0001125 000]379 9171200 000]200 000 Суточные ко 
»» 577 0001760 000'480 0001866 1801600 0001400 000 | 



















Таблица 12 
Суточные кормовые нормы для. обезьян в различное время года р аСтительнь 
Месяц Продукт Завтрак | Обед | Ужин: |* Всего а ВНЕ 
Март Яблоки 500 г| 500 г| 500 «| 1500г Е 
Апельсины 4 ант. | 3 шт. |3 шт. | 10 шт. 8 |= > 
Компот из персиков 1000 г| 1000г] +- 2000 м Е 
> — из слив — — | 1000т|1000 ааа 
Какао на молоке — |1500г|1500 » | 3000 > м [9 
Булки | 900 »| 200 *1 400 > 
Сахар 100 г] 100_г1100 » 300 > 
2 ар сес об ва ВИ 
Август Компот из слив 600 г| — |400г ПиН 
Яблоки 600 >| 750 г| 950 » 2 » 
Черная смородина 500 »| — — 11000 » 5 
Е аа: и 1500 г |3000 > 15 7 
акао — 11500» \ 
р на молоке — [5 » [300 »| 600 > № 0 50 
Сахар а еЕнЕ т : к 
Ноябрь Яблоки 500 г| 400 г 750 г 100 > | 
Груши 500 >| 400 »| 500 » 2000 > |. бо 
Дыня 800 > 600 >| 600 > ‘550 ом, 5 
Виноград 400 > О к 3000 » и к 0 150 
р на молоке = р > |200 > 400 > у, 4 
Г Сахар == 5, % 












































Масса 
животного, 
кг 


Возраст 


Взрослые 
енки в 
Подсос- 
НОМ ВОЗ- 
Расте 


Щенята 
от | 


3 Мес 


Щенята 
вт 4 До 
6 мес 


Таблица | 
Суточные кормовые нормы (в граммах) для обезьян 





Корма растительного и животного 
праисхождения 


кар- 


мечки 

каша, 
тофель 
мясо-костная 


масло сли- 
мука 


орехи и се- 
вочное 


хлеб 85% 
молоко 














Витамин- 
ные кор- 
ма 


щи, зелень 


фрукты, ово 





3 


Мине- 
ральная 
подкорм- 
ка 


мел (поро- 


шок) 


сл бел 





лол 








Таблица 14 


Суточные кормовые нормы (в граммах) для собак 





Мине- 
ральная 
подкормка 


Витаминные 


ю х ма 
астительные и животные кор ОИ 


мясо Ш сор. 


та 
зеленые рас- 


корнеплоды 
тения 


жир (живот- 


леб 
овощи и 
молоко 
творог 
рыбий жир. 
облученные 
дрожжи 
Морковь 
красная 
соль 
костпая 
мука 


х 
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> 
— 
> 
— 
нь 


350]250]300|400\ 100] —| 10 


| 


50] 50] 70] 50150] 20] 3] 1 шт. |0,5] 1 


(через 
день) 








4| 1 шт. |3 
(через 


(день) 


150100150] 150]400| — 











5 


250150] 150]200]300|100] 6 
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